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I. 

Cholera  asiatica. 

Von 

Prof.  Dr.  W.  Kode 

in  Berlin. 


Geschichtliches. 


Die  meisten  Geschichtsforscher  nehmen  an,  dass  die  asiatische 
Cholera  schon  lange  vor  ihrem  ersten  epidemischen  Auftreten  in  Vorder- 

Gangesdelta  war.  Wenn 


indien  (1816)  eine  endemische  Krankheit  im 
auch  die  Beschreibungen  in  Sanskritwerken  nicht  mit  Sicherheit  er- 
gehen, dass  schon  in  jenen  weit  zurückliegenden  Zeiten  die  Cholera  am 
Ganges  vorkam,  so  hat  die  Annahme,  dass  dieser  Choleraherd  schon 
seit  Jahrtausenden  besteht,  doch  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Das 
gleiche  gilt  für  die  Vermutung,  dass  aus  diesem  endemischen  Gebiete 
bereits  in  früheren  Jahrhunderten  die  Cholera  sich  über  weitere  Gebiete 
Asiens  ausgebreitet  hat.  Aus  dem  16.,  17.  und  18.  Jahrhundert  liegen 
aber  einwandsfreie  Aufzeichnungen  über  Choleraausbrüche  in  den  ver- 
schiedensten Gegenden  Indiens  vor,  so  in  Goar  (1543),  Ponditscherri 
(1768),  Kalkutta  (1781),  Madras  u.  s.  w.  Wie  Haeser87  mit  Recht  her- 
vorhebt, ist  also  das  Verbreitungsgebiet  der  im  19.  Jahrhundert  zu 
pandemischer  Verbreitung  gelangten  Seuche  von  jeher  ein  ausgedelm- 

3 gemeinhin  angenommen  wurde. 

des  19.  Jahrhunderts  begann  für  die  Menscheit  das 
Choleradrama,  dessen  kurze  historische  Darlegung  ich  mit  den  Worten 
des  Historikers  Hirsch86  einleiten  möchte,  der  in  seiner  Geschichte  der 
Cholera  diese  Thatsache  folgendermaßen  bespricht:  »In  der  Seuchen- 
geschichte des  19.  Jahrhunderts  spielt  das  Jahr  1817  eine  für  das 
Menschengeschlecht  verhängnisvolle  Rolle.  In  eben  diesem  Jahre  be- 
gann die  epidemische  Verbreitung  einer  Krankheit  über  Indien,  welche 
bis  dahin  in  einzelnen  Distrikten  dieses  Landes  endemisch 
hatte,  in  diesem  und  dem  folgenden  Jahre  aber  die 


teres  gewesen,  i 
Im  Anfänge 


ganze 


geherrscht 

Halbinsel 


überzog,  alsbald  die  Grenzen  ihres  Heimatlandes  nach  allen  Richtungen 
hin  überschritt,  in  ihrem  weiteren  Vordringen  allmählich  fast  die 
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bewohnte  Erdoberfläche  heimgesucht  und  so  den  Charakter  einer  Welt- 
seuche  angenommen,  welche  seither  wiederholt  ihre  verheerenden  Wan- 
derziige  angetreten  und  in  denselben  viele  Millionen  Opfer  gefordert  hat. 
In  ihrem  Auftreten  als  Pandemie  in  Indien  und  auf  außerindischem 
Boden  bat  diese  in  ihrer  Heimat  unter  dem  Namen  Morslii,  Mordeshin, 
Visuchika  u.  a.  bekannte  Krankheit  später  nach  einer  ihr  nahe  ver- 
wandten symptomatischen  Krankheitsform  mit  dem  Namen  Cholera  und 
zur  Unterscheidung  von  dieser  mit  dem  der  asiatischen  oder  besser 
indischen  Cholera  belegte  Seuche  bisher  4 Phasen  durchlaufen,  von 
welchen  die  erste  den  Zeitraum  von  1817 — 23  einnimmt,  die  zweite  von 
1826 — 1837,  die  dritte  von  1846 — 62  reicht,  die  vierte  1864  ihren  An- 
fang und  1875  ihr  Ende  gefunden  hat«. 

Der  große , fünfte  Zug  der  Seuche  begann  1883  und  erreichte 
über  Aegypten,  Kleinasien  und  Bussland  Deutschland,  wo  im  Sommer 
1892  die  Cholera  mit  dem  gewaltigen  Explosionsausbruch  in  Hamburg 
einsetzte  und  bis  1894  hier  und  da  sich  zeigte.  Die  Krankheit  nahm 
besonders  in  Deutschland  einen  anderen  Verlauf  als  in  früheren  Epi- 
demieen,  obgleich  sie  an  Bösartigkeit,  wie  die  Hamburger  Ausbrüche 
zeigten,  nicht  im  mindesten  nachgelassen  batte  und  an  sieb  den  geeig- 
netsten Boden  zu  ihrer  Ausbreitung  an  vielen  Orten  vorfand.  Wir 
wissen,  dass  die  Ursache  für  diese  Erscheinung  die  Durchführung  des 
von  R.  Kocii102  geschaffenen  Vorbeuge-  und  Bekämpfungssystems  war, 
auf  das  weiter  unten  eingegangen  werden  wird.  Zu  Beginn  der  5.  Pan- 
demie hatte  eine  Verbreitung  der  Cholera  außerhalb  Indiens  um  das 
Jahr  1883  stattgefunden.  Diese  Pandemie  blieb  indessen  zunächst  auf 
Indien  selbst,  einen  Teil  Arabiens  und  Aegypten  beschränkt.  Wichtig 
für  die  Geschichte  ist  diese  Verschleppung  der  Cholera  nach  dem  Lande 
der  Pharaonen  deshalb,  weil  sie  zur  Entdeckung  des  Seuchenerregers 
durch  Robe  kt  Koch  führte. 

Was  nun  das  Geschichtliche  dieser  fünf  großen  Flutwellen  der  Seuche 
betrifft,  die  von  ihrem  jetzt  noch  bestehenden  endemischen  Herd,  dem 
Mündungsgebiet  des  Ganges,  ausgingen,  so  können  liier  nur  die  wich- 
tigsten Daten  mitgeteilt  werden.  In  Bezug  auf  die  Einzelheiten,  die 
infolge  der  Entdeckung  Robert  Kochs  heutzutage  zum  Teil  nur 
rein  historisches  Interesse  beanspruchen,  mag  auf  die  ausgezeichneten 
Werke  von  Griesinger75,  Haeser87  und  Hirsch88  verwiesen  werden. 
Sie  sind  auch  die  Quelle  für  die  folgenden  historischen  Angaben. 

Tabelle  I. 


Die  Cholerapandemieen  nach  Hirsch  und  Haeser). 


Lfde. 

Nr. 

nach  Hirsch 
Jahreszahl  | f“‘'r 

nach  Haeser 

Lfde.  Jahreszahl  Zeit- 

Nr.  •J‘™reszani  j (lauer 

Auabreitungsbezirk 

1. 

1817—23 

6 

1 Ja  1816-23 

7 

Asien,  Afrika. 

2. 

1826—37 

11 

Ajb  1826—37 

11 

Asien,  Afrika,  Euro- 

pa,  Amerika,  Au- 

stralien  (?). 

3. 

1846—62 

17 

2.  1840  - 50 

10 

1 Asien,  Afrika, 

3.  1852—60 

8 

( Europa.  Amerika. 

4. 

1864—75 

12 

4.  1863-73 

• 10 

Asien,  Afrika.  Eu- 

ropa,  Amerika. 
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Tabelle  I (Fortsetzung). 


Lfde. 

Nr. 

Jahreszahl 

Zeit- 

dauer 

Lfde. 

Nr. 

Jahreszahl 

Zeit- 

dauer 

Ausbreitungsbezirk 

Spätere  Pandemie 

; 

5. 

1883—96 

13 

— 

— 

— 

Asien,  Afrika,  Eu 
ropa. 

6. 

1902—  ? 

— 

— 

— 

— 

Asien,  Afrika 
(Aegypten). 

Bei  dem  ersten  Zuge  der  Cholera  1817 — 23  (siehe  Tabelle  II)  sehen  wir 
zunächst  ein  langsames  Vordringen  vom  Ganges  nach  dem  Osten  und  Süden.  Es 
werden  Hinterindien,  von  dort:  Java,  Borneo, ' Mauritius,  von  dort:  Philippinen 
und  Kleinen  Sundainseln  verseucht.  Auch  in  China  soll  die  Krankheit  sich  ver- 
breitet haben.  Von  1821  ab  trat  sie  dann  den  Weg  nach  dem  Westen  und 
Norden  an,  teils  dem  See-,  teils  dem  Landverkehr  folgend,  erreichte  über 
Arabien,  Mesopotamien,  Persien  und  Syrien  Astrachan  einerseits  und  Alexan- 
drien in  der  anderen  Richtung.  In  diesen  Ländern,  namentlich  in  Kleinasien, 
hielt  sich  die  Cholera  dann  noch  einige  Zeit,  ohne  indessen  in  Europa  zu 
größerer  Verbreitung  zu  gelangen. 

Erst  bei  der  zweiten  Pandemie,  die  mit  dem  Jahre  1826  von  Bengalen 
aus  einsetzte  (siehe  Tabelle  III),  gelangte  sie  in  Europa  und  Amerika  zu 
größerer  Verbreitung.  Die  Einschleppung  nach  Europa  erfolgte  bei  diesem 
Zuge  nicht  von  Aegypten  aus,  sondern  über  Russland  und  die  Türkei,  wo- 
hin der  Ansteckungsstoff  namentlich  mit  den  aus  Arabien  und  Mekka  zurück- 
kehrenden Pilgerzügen  gebracht  war.  In  Russland  forderte  die  Seuche  wegen 
der  großen  Ausbreitung  gewaltige  Opfer.  Ebenso  wie  in  Deutschland,  wohin 
sie  1831  auf  3 Wegen  von  Russland  aus  gelangte,  so  trat  hier  diesmal  wie  auch 
bei  späteren  Ausbrüchen  die  Neigung  der  Cholera,  den  großen  Verkehrsstraßen, 
namentlich  dem  Schiffsverkehr  auf  Flüssen  und  Seen  im  Inlande  zu  folgen,  deut- 
lich zu  Tage.  Auch  bei  der  Verbreitung  der  Epidemie  über  ganz  Europa,  die 
während  der  nächsten  Jahre  erfolgte,  trat  die  Thatsache  klar  hervor,  dass 
mit  dem  kranken  Menschen  selbst  der  Ansteckungs Stoff  ver- 
breitet wird.  Durch  den  Seeverkehr  wurde  England,  von  dort  Kanada  und 
die  Vereinigten  Staaten,  Mittelamerika  und  Kuba  verseucht,  auch  Südamerika 
blieb  nicht  verschont,  wie  die  Verschleppung  nach  Guyana  zeigte.  Aber  auch 
nach  dem  Osten  hatte  sich  die  Cholera  zu  gleicher  Zeit  wieder  gewandt  und 
über  China  bis  Japan  verbreitet. 

Von  1838  ab  verschwand  die  Seuche  aus  den  genannten  Ländern  wieder 
vollständig  und  blieb  bis  1846,  dem  Beginn  des  dritten  großen  Seuchenzuges 
(siehe  Tabelle  IV),  auf  das  endemische  Gebiet  am  Ganges  beschränkt.  Es 
würde  zu  weit  für  die  Zwecke  dieses  Werkes  sein,  den  Weg  der  großen  Flut- 
welle, mit  der  sich  die  Seuche  während  14  Jahren  in  den  außerindischen 
Ländern  hielt,  zu  verzeichnen,  auch  deshalb,  weil  derselbe  sich  im  großen 
und  ganzen  mit  dem  Verlaufe  der  vorangegangenen  Pandemie  deckt.  Ueber 
Vorderindien,  Afghanistan  nach  dem  persischen  Meerbusen,  von  da  mit  den 
Pilgerzügen  teils  nach  Arabien,  teils,  den  Euphrat  und  Tigris  entlang,  nach 
Persien  gelangte  der  Ansteckungsstoff  und  wurde  dann  über  Russland  nach 
dem  Herzen  Europas  verschleppt.  Nach  zeitweiser  scheinbarer  Ruhe  flammte 
die  Epidemie  bald  hier,  bald  da  heftiger  auf,  und  ließ  kaum  eines  der 
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Länder  des  Erdballes  verschont,  die  mit  dem  Weltverkehr  in  Berührung 
kamen.  Erst  nm  1860  waren  alle  Erdteile  wieder  cholerafrei  bis  auf  Bengalen. 

Die  vierte  große  Epidemie  (siehe  Tabelle  V)  begann  1863.  Bei  ihrem  Vor- 
rücken nach  Westen  zeigte  sie  eine  raschere  Verbreitungsfähigkeit  gegenüber 
ihren  Vorgängerinnen.  Es  hängt  dieser  Umstand  offenbar  mit  der  Entwicklung 
des  Verkehrs  mittels  Dampfschiffen  und  Eisenbahn  zusammen.  Nicht  nur  die 
Zahl  der  Verkehrswege  war  in  den  60er  Jahren  im  raschen  Wachsen  begriffen, 
sondern  auch  die  Schnelligkeit  des  Verkehrs  war  infolge  der  technischen  Ver- 
vollkommnungen sehr  gesteigert  worden.  Entgegen  dem  bei  den  früheren 
Epidemieen  beobachteten  Verhalten  näherte  sich  die  Cholera  bei  diesem  Zuge 
nicht  langsam  (im  Laufe  eines  Jahres  oder  mehrerer,  wie  früher)  mit  dem  Ver- 
kehr und  dem  Pilgerzuge  über  Arabien  und  Kleinasien  dem  europäischen  Buss- 
land und  der  Türkei,  sondern  von  Aegypten  aus,  wohin  sie  mit  dem  von  Djeddah 
nach  Suez  zurückkehrenden  Pilgerschiff  im  Mai  1865  eingeschleppt  war,  wurde 
sie  innerhalb  weniger  Wochen  nach  den  verschiedensten  Peilen  Südeuropas  mit 
den  Dampfschiffen  verschleppt,  so  u.  a.  nach  Valenzia,  Marseille,  Ancona, 
Malta,  Konstantinopel,  ln  Italien  und  Frankreich  breitete  sich  die  Cholera 
während  des  Jahres  1865  sehr  rasch  aus,  aber  auch  in  Spanien,  Türkei, 
Rumänien  und  Russland  griff  die  Epidemie  noch  während  des  Jahres  1865 
ziemlich  stark  um  sich.  England  wurde  1866  von  Rotterdam  aus  verseucht. 
Auch  Deutschland  hatte  erst  1866,  dann  allerdings  sehr  schwer,  unter  der 
Seuche  zu  leiden;  es  erlagen  der  Cholera  in  diesem  Jahre  allein  im  König- 
reich Preußen  114683  Personen.  Einige  Provinzen,  z.  B.  Schlesien,  Rhein- 
land und  Westfalen,  wurden  besonders  heimgesucht,  von  Luxemburg  war  die 
Cholera  nach  der  Rheinprovinz  eingeschleppt  worden. 

Auch  diesmal  wurde  Nordamerika  ergriffen  und  auch  in  Südamerika 
breitete  sich  die  Krankheit  bis  zu  den  La  Plata-Staaten  aus;  Paraguay, 
Buenos  Aires  und  Corrientes  wurden  durchseucht.  Auch  in  Aegypten  und 
von  dort  in  Nordafrika  Algier,  Marokko,  Tunis)  war  cs  während  der  Jahre 
1866 — 67  zu  Choleraepidemieen  gekommen;  nicht  minder  hatte  die  Epidemie 
in  Arabien,  Syrien,  Kleinasien  während  dieser  Zeit  Fortschritte  gemacht. 

1868 — 70  trat  fast  in  allen  bis  dahin  stark  von  der  Pandemie  heim- 
gesuchten Ländern  ein  Absinken,  ja  völliges  Erlöschen  der  Seuche  ein.  Nur 
an  wenigen  Punkten,  die  vom  großen  Weltverkehr  etwas  abseits  lagen  wie 
in  Russland,  hielt  sich  der  Infektionsstoff  während  der  Jahre  1869 — 70. 
Man  braucht  also  nicht  eine  neue  Einschleppung  des  Cholerakeimes  von  In- 
dien anzunehmen,  um  die  erneute  Ausbreitung  der  Cholera  zu  erklären,  die 
hauptsächlich  von  Russland  aus  1871  sich  über  Europa  verbreitete.  Im 
Deutschen  Reiche  erlagen  der  Seuche  von  1871 — 74  33  651  Menschen;  auch 
in  Amerika  und  Persien  zeigte  sich  1871 — 74  nach  scheinbarer  Ruhe  ein 
neues  Auftlackern  der  indischen  Seuche. 

Der  fünfte  große  Zug,  den  die  Cholera  um  1883  antrat  (siehe  Tabelle  VI), 
nahm  seinen  Weg  über  Persien  und  Arabien  wie  die  vorhergehenden  und  brachte 
den  Keim  1891 — 92  nach  Russland,  in  dem  es  rasch  zu  einer  großen  Ver- 
breitung der  Seuche  kam.  Während  der  Jahre  1892  — 94  sollen  schätzungsweise 
in  dem  russischen  Europa  allein  800000  Menschen  an  Cholera  gestorben  sein. 
Aber  trotz  dieser  weiten  Verbreitung  des  Cholerainfektionsstoffes  auf  europäischem 
Boden  und  zahlreicher  Verschleppungen  mit  dem  See-  und  Land  verkehr  nach 
fast  allen  größeren  See-  und  Hafenstädten  und  Ländern  Europas,  Amerikas 
und  Afrikas  sind  außer  in  Hamburg  und  Aegypten  nirgends  Epidemieen  von 
nennenswerter  Ausbreitung  zustande  gekommen.  Auf  die  Ursache  dieser 
Erscheinung,  die  im  innigsten  Zusammenhänge  mit  der  inzwischen  erfolgten 
Entdeckung  des  Choleraerregrers  in  Gestalt  des  Vibrio  cholerae  asiaticae  durch 


Cholera  asiatica. 
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Robert  Koch  und  der  Kenntnis  der  Lebensbedingungen , Verbreitungsweise 
des  nun  bekannten  Krankheitsstoffes  stand,  soll  weiter  unten  näher  eingegangen 
werden,  bei  Besprechung  der  Epidemiologie  und  Prophylaxis,  welche  letzteren 
beide  namentlich  durch  das  Studium  und  die  Erfolge  der  Bekämpfung  der 
letzten  Choleraausbrüche  in  Deutschland  endgiltig  wissenschaftlich  geklärt  sind. 
Anfang  1896  war  die  Cholera  aus  allen  Ländern  (namentlich  Russland, 
Deutschland,  Persien  und  Aegypten)  wieder  völlig  verschwunden  und  ist  seit- 
•dem  wieder  auf  Indien,  ihr  endemisches  Gebiet,  beschränkt  geblieben. 

Ganz  neuerdings  scheint  sich  die  alte  Geißel  der  Menschheit  allerdings 
vom  Orient  aus  zu  einem  neuen  Vordringen  nach  dem  Occident  zu  rüsten. 
Anfang  des  Jahres  1902  ist  die  indische  Cholera  in  Mekka  und  Jeddah  unter 
den  Pilgerzügen  heftig  aufgetreten,  aber  sie  ist  gleich  als  solche  richtig  und 
beim  ersten  Vorkommen  erkannt  worden. 

Trotz  aller  Vorsichtsmaßregeln  ist  die  Seuche  nach  Aegypten  eingeschleppt 
worden  und  hat  dort  eine  außerordentliche  Verbreitung  gewonnen.  Es  sind 
fast  40000  Menschen  der  Seuche  erlegen.  Sie  ist  Ende  1902  zwar  in 
Aegypten,  aber  in  Syrien  seit  Oktober  1902  noch  nicht  erloschen.  Ueber 
die  Art  der  Einschleppung  der  Seuche  hat  eine  sichere  Feststellung  nicht 
herbeigeführt  werden  können. 

Man  darf  erwarten,  dass  die  Behörden  auf  Grund  der  einzelstaatlichen 
Maßnahmen,  die  zum  Teil  gesetzlich  geworden  sind,  und  gebunden  durch 
internationale  Vereinbarungen,  im  Zusammenwirken  mit  Aerzten,  welche  die 
Cholera  zu  bekämpfen  gelernt  haben,  dieselbe  noch  mehr,  als  es  bei  der 
letzten  Epidemie  1892 — 94  geschah,  an  der  Ausbreitung  in  Europa  verhindern, 
wenn  die  Seuche  in  größerem  Umfange  nach  Europa  eingeschleppt  werden  sollte. 

Zum  Schluss  mögen  zur  leichteren  Orientierung  über  den  Verlauf  der  fünf 
großen  Cholerapandemieen  einige  Tabellen  Platz  finden,  welche  nach  den 
Geschichtswerken  von  Haeser  und  Hirsch  von  Herrn  Dr.  R.  Otto  auf  meine 
Veranlassung  zusammengestellt  sind. 


Tabelle  II*). 

Gaug  der  ersten  Cholerapandemie  1817 — 1823  (nach  Hirsch). 


Jahr 

Asien 

Afrika 

Europa 

Ame- 

rika 

Austra- 

lien 

1817 

Indien  (Britisch-J. 

_ 





1818 

Indien,  Ceylon 

— 

— 

— 

— 

1819 

Indien,  Nepal, Burma, Siam,  Halb- 
insel Malakka,  Sumatra. 

Mauritius, 

Reunion. 

— 

— 

— 

182Ü 

Indien,  Sun  da  -Inseln,  Mo- 
lukken, Philippinen,  China. 

Ostafrika  (K. 
v.  Zanzibar). 

— 

— 

— 

1821 

Indien,  Sun  da-Inseln,  Chi- 
na. A rab i en,  Mesopotamien, 
Per  s i en. 

1822 

Sunda-Inseln,  China,  Ja- 
pan, Mesopotamien,  Per- 
sien, Syrien. 

Sunda-Inseln,  Syrien,  Per- 
sien, Transkaukasien  (russi- 
sches Gebiet). 

1823 

Russland 

(As- 

trachan). 

*)  In  den  gesperrt  gedruckten  Ländern  ist  es  zu  großen  Epideinieen  ge- 
kommen. 
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Tabelle  IV. 

Gang-  der  dritten  Cholerapandemie  1846—1862  (nach  Hirsch). 
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Tabelle  V. 

Gang*  der  vierten  Cholerapandemie  1864—1875  (nach  Hirsch). 
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Tabelle  VI. 

Gang  der  fünften  Cholerapandemie  1883 — 1896. 
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W.  Kolle, 


Es  besitzt  mehr  als  historisches  Interesse,  in  dieser  kurzen  geschicht- 
lichen Uebersicht  die  Worte  des  unvergesslichen  Griesinger  zu  eitleren, 
der  in  seinem  klassischen  Werke  über  Infektionskrankheiten  (S.  248  im 
Jahre  1851  das  Facit  seiner  historischen  und  epidemiologischen  Studien  über 
Cholera  folgendermaßen  zieht:  »Die  Cholera  war  bis  jetzt  in  allen  Epidemieen, 
in  allen  Zonen  vom  Aequator  bis  in  die  Nähe  des  Polarkreises  unter  Lebens- 
bedingungen der  Menschen  von  der  möglichst  differentesten  Art  durchaus  die- 
selbe eigentümliche  Krankheit.  Unbedeutende  Abweichungen  im  Charakter 
einzelner  Epidemieen  — später  näher  zu  betrachten  — verschwinden  ganz 
gegen  die  große  und  allgemeine,  von  Klima  und  Witterung,  Lebensweise  und 
Zivilisationszustand,  epidemischer  und  stationärer  Konstitution  vollkommen 
unabhängige  Gleichartigkeit  des  wesentlichen  Krankheitsprozesses.  Die  Krank- 
heit war  ferner  vor  dem  Jahre  1830  in  Europa  unbekannt  und  hatte  sich 
in  genau  verfolgbarer  Weise  aus  Indien  kommend  dahin  verbreitet.  Diese 
Umstände  zusammen  lassen  auf  eine  Ursache  schließen,  welche  in  ihrem 
IV  esen  sehr  unabhängig  von  äußeren  Bedingungen  sein  muss,  welche  nicht 
überall  in  der  ganzen  Welt  unter  den  allerverschiedensten  Verhältnissen  durch 
ein  Zusammentreffen  äußerer  Umstände  entstanden  sein  kann,  sondern,  irgend- 
wo entstanden,  einer  aktiven  oder  passiven  Verbreitung  oder  Bewegung  fähig 
ist.  kurz  auf  eine  spezifische,  und  der  Verbreitung  von  einem  Orte  zum  an- 
deren fähige  Ursache  zurückzuführen  ist.  Dieses  seinem  Wesen  nach  un- 
bekannte, durch  seine  Wirkung  sich  unzweifelhaft  manifestierende  Agens, 
dieses  Gift  ist  das  Wandernde  und  sich  Verbreitende  an  der  Cholera.  Wie 
alle  anderen  Krankheitsgifte  müsste  es  langsam  wieder  untergegangen  sein, 
wenn  es  nicht  immer  neu  reproduziert  werden  könnte.  Wo  immer  die  Cholera 
vorkommt,  da  — wir  können  nicht  anders  annehmen  — muss  eben  diese 
spezifische,  giftige  Ursache  vorhanden  gewesen  sein.« 

Diese  spezifische  Ursache,  die  Griesinger  mit  solcher  Schärfe  und 
Bestimmtheit  postulierte,  gelang  es  Bobhut  Koch 41  im  Jahre  1883  zuerst 
in  Aegypten,  dann  in  Indien,  wohin  er  sich  als  Führer  der  vom  deutschen 
Reich  entsandten  Kommission  zu  weiteren  Studien  der  in  Aegypten  er- 
löschenden Choleraepidemie  begehen  hatte,  aufzufinden.  Aegypten  war 
1883  zum  sechsten  Male  von  der  indischen  Seuche  heimgesucht  worden. 

Wie  stets  war  auch  im  Jahre  1883  die  Einschleppung  der  Seuche 
nicht  vor  Juni  erfolgt,  aber  schon,  als  die  Kommission  unter  Robert 
Kochs  Führung  einige  Wochen  in  Aegypten  gearbeitet  hatte,  begann  die 
Epidemie  zu  erlöschen.  Trotzdem  es  an  zahlreichen  Gelegenheiten,  auf 
der  Höhe  der  Krankheit  gestorbene  Cholerakranke  zu  obduzieren,  fehlte, 
gelang  es  doch  Koch  in  Aegypten  bereits,  den  Choleraprozess  mit  Sicher- 
heit als  eine  Darmkrankheit  zu  erkennen,  bei  welcher  die  Ursache  in 
Gestalt  kommaförmiger  Bazillen  sich  im  Danninhalt  und  den  Wandungen 
des  Dünndarms  findet.  Auch  die  Züchtung  dieser  Mikroorganismen  ge- 
lang bereits  in  Aegypten,  aber  erst  in  Indien  schloss  Koch  unlösbar  die 
Beweiskette  für  die  ätiologische  Bedeutung  der  von  ihm  gefundenen 
Kommabazillen  bei  der  Cholera.  Koch  lieferte  in  mehrmonatiger 
fruchtbarer  Arbeit  ein  in  sich  abgeschlossenes  Gebäude  der 
Choleraätiologie  durch  umfangreiche  bakteriologische  l nter- 
sucliungen  von  Choleraleichen  und  Cholerakranken,  zahl- 
reiche Koutrol luntersuchungen  bei  Gesunden  oder  an  anderen 
Krankheiten  leidenden  oder  gestorbenen  Menschen,  und  das 
Studium  der  biologischen  Eigenschaften  der  Cholerabakterien 
sowie  durch  den  Nachweis  der  Choleraerreger  in  dem  'Wasser 
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eines  Tanks,  durch  dessen  Genuss  nachweislich  eine  große 
Anzahl  Menschen  an  Cholera  erkrankt  waren. 

Zahlreiche  Untersuchungen,  die  unter  Beobachtung  aller  Kautelen  in 
Indien  ausgeführt  wurden,  zeigten  sehr  bald,  dass  die  inneren  Organe 
bei  Choleraleichen,  wenn  sofort  nach  dem  Tode  entnommen,  steril  und 
frei  von  jenen  gekrümmten  Bakterien  waren,  welche  in  Schnitten 
der  Darmwandung  und  im  Darminhalt  bereits  in  Aegypten  zuerst  von 
Robert  Koch  gesehen  und  durch  das  Züchtungsverfahren  als  entwick- 
lungsfähige Spaltpilze  nachgewiesen  waren. 

Diese  Befunde,  bei  späteren  Epidemieen  in  vielen  Tausenden  von  Fällen 
in  vollem  Umfange  bestätigt,  zeigten  zunächst,  dass  die  Angaben  der 
Forscher,  welche  als  Ursache  der  Cholera  Spaltpilze  aus  den  inneren 
Organen  und  dem  Blut  von  Choleraleichen  isoliert  hatten,  durch  Versuchs- 
felder in  der  Technik  erklärt  werden  mussten.  Ferner  standen  die 
Kocnschen  Entdeckungen  aber  im  Einklang  mit  den  pathologisch- 
anatomischen  Befanden  bei  der  Cholera,  wie  sie  von  Griesinger,  Vir- 
chow  u.  a.  festgestellt  waren.  Nach  diesen  Autoren  finden  sich  die  vor- 
wiegenden Veränderungen  bei  Cholera  nur  im  Darm,  während  die  Leber, 
Niere,  Lunge,  das  Zentralnervensystem  gar  keine  oder  nur  ganz  unbe- 
deutende bezw.  sekundäre  pathologisch-anatomische  Veränderungen  zeigen. 

Die  historische  Entwicklung  der  Choleraforschung  führte  dann  zu  den 
Bestrebungen,  die  Seuche  auf  Grund  der  gewonnenen  ätiologischen  Kennt- 
nisse zu  bekämpfen.  Als  Vorläufer  dieser  erfolgreichen  Bestrebungen  sind 
die  Arbeiten  zu  erwähnen,  die  auf  eine  Verfeinerung  der  Choleradiagnose 
hinzielten.  Es  sind  hier  die  Namen  von  R.  Koch,  Heim89,  Schotte lius164, 
Dunbar  zu  erwähnen.  Hand  in  Hand  mit  der  Verbesserung  der  Methoden, 
die  Cholerabakterien  aus  Bakteriengemischen  herauszuzüchten  mittelst 
des  Pepton-Anreicherungsverfahrens,  gingen  die  epidemiologischen  For- 
schungen. Es  gelang,  die  leichten  Cholerafälle  aufzuklären,  im  Trink- 
wasser die  Choleravibrionen  in  zahllosen  Fällen  nachzuweisen,  und  sie 
im  Darm  ganz  gesunder  Menschen  (der  sogenannten  Choleraträger)  auf- 
zufinden. Nachdem  dann  auf  diesen  Befunden  das  Cholerabekämpfungs- 
system von  R.  Koch  aufgebaut  war,  wandte  sich  die  Choleraforschung 
den  Immunitätsproblemen  in  experimenteller  Weise  zu.  Diese  Arbeiten, 
an  denen  R,  Pfeiffer  und  seine  Mitarbeiter  (Wassermann,  Issaeff, 
Kolle)  hervorragend  beteiligt  waren,  brachten  nicht  nur  für  die  all- 
gemeine Immunitätslehre  grundlegende 
Bakteriolysine),  sondern  förderten  auch  Thatsachen 
die  Schutzimpfung  gegen  Cholera  verwertet  werden  konnten.  Diese 
zuerst  von  Ferran  in  Spanien,  später  von  Haffkine  in  Indien  praktisch 
durchgeführte  Impfung,  die  in  subkutaner  Einverleibung  erst  abgetöteter, 
später  lebender  Choleravibrionenkulturen  besteht,  erhielt  durch  die  im 
KocHschen  Institut  ausgeführten  Untersuchungen  des  Verf.  eine  wissen- 
schaftliche Begründung.  In  den  letzten  Jahren  haben  andere  Stoffe,  welche 
bei  den  Immunitätsstudien  entdeckt  wurden,  die  Cholera- Agglutinine 
fGRUBER,  Pfeiffer,  Verf.),  eine  praktische  Bedeutung  gewonnen.  Sie  sind 
ein  ebenso  bequem  zu  handhabendes  wie  sicheres  Mittel,  um  die  Cholera- 
vibrionen rasch  zu  erkennen  und  von  den  zahlreichen  ähnlichen  Vibrionen- 
arten zu  differenzieren.  Die  Choleradiagnostik,  deren  Prinzipien  in  der 
neuen,  von  R,  Koch,  M.  Kirchner  und  dem  Verf.  aufgestellten  Anleitung 
des  preußischen  Kultusministeriums  für  die  bakteriologische  Cholera- 
diagnose zur  Geltung  gekommen  sind,  hat  damit  einen  gewissen  Ab- 
schluss in 


Entdeckungen  (R,  Pfeiffers 
zu  Tage,  die  für 


Jezug  auf  Vollkommenheit  und  Sicherheit  erlangt. 
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Pathologische  Anatomie. 

Wie  mikroskopische  Untersuchungen  zeigten,  kommt  es  nur  hei 
einem  Teil  der  Cholerafälle  zu  parenchymatösen  Veränderungen  an  der 
Niere,  die  durch  trübe  Schwellungen  der  Nierenepithelien  bedingt  sind. 
Diese  auf  Giftwirkung  beruhenden  mikroskopisch  wahrnehmbaren  Zell- 
veränderungen  können  auch  in  anderen  Organen,  zuweilen  nach  schweren, 
in  späteren  Stadien  der  Krankheit  zum  Tode  führenden  Anfällen  zu 
Tage  treten.  Alle  gröberen  pathologischen,  makroskopisch  wahrnehm- 
baren Veränderungen  fehlen  bei  den  reinen,  nicht  mit  sekundären  Pro- 
zessen (Streptococcus-,  Bacterium  coli -Infektionen)  komplizierten  Cho- 
leraerkrankungen. Robert  Koch101  klärte  bei  den  zahlreichen  Leichen- 
öffnungen, die  er  mit  seinen  Begleitern  Gaffky  und  Fischer  in  Aegypten 
und  Indien  vornahm,  auch  die  pathologisch- anatomische  Anschauung 
durch  seine  Beobachtungen  wesentlich.  Er  konnte  die  Leichenbefunde, 
bei  deren  Beschreibung  ich  seinen  Ausführungen  in  der  ersten  Cholera- 
konferenz zu  Berlin  1884  gefolgt  hin,  als  erster  im  Besitz  der  Kenntnisse 
über  die  Aetiologie  und  die  Verbreitung  des  ätiologischen  Agens  im 
kranken  Körper  feststellen. 

Die  Veränderungen  am  Darme,  wie  sie  sich  hei  der  Leichenschau 
einige  Stunden  nach  dem  Tode  Cholerakranker  darbieten,  stehen  in  Ab- 
hängigkeit von  der  Dauer  des  Krankheitsverlaufs  und  zwar  so,  dass  um 
so  tiefer  greifende  Veränderungen  und  Zerstörungen  am  Darme  ge- 
funden werden,  je  längere  Zeit  die  Krankheit  vor  dem  Tode  bestanden 
hatte.  Hatte  die  Krankheit,  wie  das  häufig  vorkommt,  innerhalb  weniger 
Stunden  zum  Tode  geführt,  so  findet  sich  der  Dünndarm  mit  einer  fast 
klaren  Flüssigkeit  gefüllt,  in  welcher  Schleimilockcn  und  abgelöste 
Epithelfetzen  schwimmen.  Häufig  ist  die  Farbe  des  flüssigen  Inhalts 
infolge  von  Blutbeimengungen  leicht  rötlich,  an  Burgunderweinsuppe 
erinnernd.  Der  für  Cholera  typische  Darminhalt  wird  nicht  unzutreffend, 
wenn  die  Blutbeimischuugen  fehlen,  häufig  mit  Sagowasser,  Reiswasser 
oder,  wenn  er  etwas  mehr  eingedickt  ist,  mit  Mehlsuppe  verglichen. 
Auch  für  die  diarrhöischen  Cboleradejektionen  treffen  diese  Vergleiche  zu. 
ln  ganz  akuten  Fällen  besteht  der  Darminhalt  aus  einer  schwach  röt- 
lichen Flüssigkeit,  in  welcher  zahlreiche  gallertige,  blassrote  Schleim- 
klumpen schwimmen,  so  dass  die  Massen  grob  gehacktem  und  mit  einer 
reichlichen  Menge  Wasser  übergossenem  und  ausgezogenem  Fleische 
nicht  unähnlich  sehen  (R.  Koch).  Die  Gefäße  der  Darmwand  erscheinen 
injiziert  und  erinnern  in  ihrer  pfirsichroten  Färbung  an  die  durch 
Kohlenoxydvergiftung  bedingte  Farbe.  Der  Darm  von  außen  • gesehen 
zeigt  ebenso  wie  die  Schleimhaut,  welche  leicht  geschwollen  und  trübe 
erscheint,  eine  blass  rosenrote  Färbung.  Das  gefärbte  mikroskopische 
Deckglaspräparat,  aus  einem  Tröpfchen  des  Reiswassers  hergestellt, 
zeigt  häutig  eine  Reinkultur  der  typischen  Kommabazillen,  die  zwischen 
den  Epithelzellen  in  Schleim  eingebettet  liegen.  Bei  längerem  Bestehen 
des  Choleraprozesses  treten  an  der  Schleimhaut  stärkere  Veränderungen 
zu  Tage.  Die  oberflächlichen  Epithellagen  werden  abgestoßen,  die 
Submucosa  erscheint  gerötet  und  entzündet;  besonders  am  Rande  der 
Solitärfollikel  und  PEYERSchen  Plaques  zeigen  sich  Gefäßinjektionen 
und  Blutungen.  Der  Darminhalt  weist  in  solchen  Fällen  zuweilen  schon 
Zersetzungserscheinungen  auf  und  im  mikroskopischen  Präparat  treten 
neben  den  Kommabazillen  verschiedene  andere  Bakterienarten  auf. 
Schnitte  durch  die  Darmschleimhaut  zeigen,  dass  die  Kommabazillen 
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bis  weit  in  die  Mucosa,  ja  oft  bis  in  die  Submucosa  eingedrungen  sind. 
Längs  der  Drüsenschläuche  schieben  sie  sich  in  das  Epithel  ein,  dieses 
nekrotisierend  nnd  von  der  Basalmembran  abhebend.  In  späteren 
Stadien  der  Krankheit  gesellen  sich  andere  Bakterien,  namentlich  das 
sonst  im  Darme  als  harmloser  Saprophyt  vorkommende  Bacterium  coli, 
dem  Vordringen  der  Kommabazillen  hinzu,  diese  bei  ihrem  Zerstörungs- 
werk unterstützend. 

Bei  der  Obduktion  von  den  Choleraleichen,  wo  beim  lebenden  Men- 
schen das  Bild  des  sog.  Choleratypho'ids  bestanden  hatte,  finden 
sich  diphtherisch- nekrotische  Veränderungen  im  Darme.  Sie  erreichen 
ihre  größte  Intensität  dicht  oberhalb  der  Ileocökalklappe.  Der  Darm 
kann  schwärzlich  verfärbt  und  mit  Blutungen  durchsetzt  erscheinen. 
Der  Darminhalt  ist  zuweilen  fäkulent  oder  blutig  jauchig.  Das  mikro- 
skopische Präparat  lässt  wegen  der  Unzahl  von  vorhandenen  Fäulnis- 
keimen und  anderen  Darmbewohnern  die  Kommabazillen  kaum  noch 
hervortreten.  Erst  das  Gelatine-  und  Agarzüchtungsverfahren  oder  die 
Pepton-Anreicherungsmetliode  ermöglichen  den  Nachweis.  In  Schnitten 
der  Darmschleimhaut  gelingt  es  in  diesem  Stadium  des  Prozesses  meist 
nicht  mehr,  die  Kommabazillen  aufzufinden. 


Aetiologische  Bedeutung  der  Kochschen  Kommabazillen. 

Es  ist  bei  Benutzung  geeigneter  Züchtungsmethoden  stets  gelungen, 
die  in  Schnitten  der  Darmschleimhaut  bei  typischen  Fällen  von  Cholera 
asiatica  gefundenen  Kommabazillen  auch  im  Darminhalte  oder  in  den  Ent- 
leerungen Cholerakranker  aufzufinden.  Dieser  Nachweis  ist  vieltausend- 
fach in  allen  Ländern  der  Erde  bei  Choleraepidemieen  erbracht  worden, 
während  Tausende  von  Kontrolluntersuchungen  ihr  Vorhandensein  bei 
gesunden  Menschen,  welche  mit  dem  Cholerainfektion sstoff  nicht  in  Be- 
rührung gekommen  sein  konnten,  oder  bei  kranken  Menschen,  die  an 
anderen  Darmstörungen  oder  klinisch  ähnlich  verlaufenden  Prozessen 
z.  B.  Cholera  nostras  leiden,  nicht  ergeben  haben.  Aus  diesem  Grunde 
müssen  die  Kocuschen  Kommabazillen  als  die  alleinige  Ursache  der 
Cholera  indica  angesehen  werden.  Die  Beobachtungen,  dass  auch  schein- 
bar gesunde  Menschen  aus  der  Umgebung  Cholerakranker  den  Infektions- 
stoff  beherbergen  und  weiter  verbreiten  können,  sprechen  nicht  gegen 
eine  ursächliche  Bedeutung  des  KocHSchen  Vibrio.  Denn  wir  wissen 
schon  seit  langer  Zeit,  dass  es  Menschen  giebt,  welche  nach  Aufnahme 
derselben  Infektionstoffe,  an  denen  andere  Menschen  schwer  erkranken  und 
sterben,  ganz  leicht  erkranken.  Durch  die  bakteriologische  Untersuchung 
sind  derartige  leichte  und  leichteste  Cholerafälle  als  zur  echten  Cholera 
gehörig  aufgeklärt  worden.  Die  Menschen,  welche  gar  nicht  für  den 
Infektionsstoff  disponiert  sind,  erkranken  nach  Aufnahme  desselben  in  den 
Magen-Darmkanal  überhaupt  nicht,  sondern  beherbergen  die  Vibrionen 
als  Saprophyten  für  einige  Zeit  im  Darme.  Wir  finden  also  bei  der 
Cholera  die  gleichen  Verhältnisse,  wie  bei  fast  allen  Infektionsstoffen: 
für  letzteren  hochempfängliche,  wenig  empfängliche,  unempfängliche 
Individuen.  Die  neueren  Immunitätsforschungen,  Tierversuche  und  die 
spezifischen  Schutzimpfungen  haben  in  allerletzter  Zeit  noch  ganz  un- 
zweifelhafte Beweismittel  für  die  ätiologische  Bedeutung  der  Kocuschen 
Kommabazillen  gegeben. 
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Morphologie  und  Biologie  der  Choleravibrionen. 

Nimmt  man  ein  Tröpfchen  einer  Bouillonkultur  der  Choleravibrionen 
und  betrachtet  dasselbe  im  hohlgeschliffenen  Objektträger,  an  einem 
Deckgläschen  hängend,  mit  der  Oelimmersion , so  sieht  man,  dass  die 
Vibrionen  lebhaft  beweglich  sind.  Sie  schießen  durch  das  Gesichtsfeld 
mit  solcher  Schnelligkeit,  dass  Koch  dieses  mikroskopische  Bild  mit 
dem  Anblick  eiues  Mückenschwarmes  verglichen  hat.  Die  Bewegungs- 
fähigkeit  verdanken  die  Vibrionen  einer  endständigen  Geißel, 
welche  mittels  der  Geißelfärbungsverfahren  von  Löffler111  oder  von 
vax  Erm engem  oder  des  sehr  brauchbaren  Verfahrens  von  Zettnow 
siehe  die  genaue  Vorschrift  für  dasselbe  bei  Kölle,  Ivlin.  Jahrb.  1903, 
Bd.  X leicht  dargestellt  werden  kann.  Es  ist  mehrfach  die  Behauptung 
aufgestellt  worden,  die  Choleravibrionen  hätten  mehrere  Geißeln,  so 
z.  B.  von  Bunge2*,  Gruber71,  Kamen92’1,  Nicolle  & Morax124  u.  a. 
Die  Autoren  haben  zu  einer  Zeit  ihre  Untersuchungen  angcstcllt,  als 
mau  noch  keine  absolut  sicheren  Erkennungsmittel  für  die  Cholera- 
vibrionen besaß,  wie  wir  sie  in  den  spezifischen  Cholera- Agglutininen 
und  Cholerabakteriolvsinen  jetzt  kennen  gelernt  haben.  Untersuchungen, 
welche  neuerdings  Gotschlicii  und  Kolle103  an  mehr  als  60  Stämmen 
echter  d.  h.  mittelst  der  Immunitätsreaktionen  identifizierter  Cholera-Kul- 
turen angestellt  haben,  die  aus  Choleradejekten  während  der  letzten  ägyp- 
tischen Choleraepidemie  isoliert  waren,  sind  zur  Beurteilung  dieser  Frage 
ausschlaggebend.  Die  von  Zettnow  nach  seiner  Methode  vorgenommene 
Geißelfärbung  ergab  stets  nur  eine  endständige  Geißel.  Dagegen  wiesen 
von  den  durch  die  Immunitätsreaktionen  und  anderweitige  Untersuchungen 
als  von  den  Choleravibrionen  artverschieden  erkannten  Vibrionenkulturen 
(mehr  als  20  Stämme  sogen,  choleraähnlicher  Vibrionen),  die  mittelst 
der  Peptonmethode  von  Gotschlicii  aus  menschlichen  Dejekten  zur 
gleichen  Zeit  in  Aegypten  isoliert  waren,  einige  2 — 4 — 6 endständige 
Geißeln  auf.  Yibrionenkulturen,  deren  Individuen  mit  mehr  als  einer 
Geißel  versehen  sind,  können  deshalb  nicht  als  echte  Cholerakulturen 
anerkannt  werden.  Im  gefärbten  Präparate  erscheinen  die  Cholera- 
vibrionen als  kurze,  leicht  gekrümmte  Stäbchen  von  durchschnittlich 
1,5  u Länge.  Die  Dicke  ist  ungefähr  ein  Viertel  des  Längendurch- 
messers. Nicht  alle  Exemplare  einer  Reinkultur  zeigen  in  dem  mikro- 
skopischen Präparat  diese  typische  Form.  Man  sieht  häufig  Komma- 
bazillen, welche  aneinander  hängen  und  so  die  Form  eines  Halbkreises 
bilden  können.  Bei  anderen  Individuen  ist  der  Zusammenhang  ein 
solcher,  dass  s-förmig  gekrümmte  Figuren  entstehen,  und  in  älteren 
Kulturen  kommt  es  sehr  häufig  zur  Bildung  von  langen  Fäden,  welche 
eine  Sehraube  darstellen.  Diese  längeren  Fäden  wiegen  in  älteren  Kul- 
turen, d.  h.  in  solchen,  welche  länger  als  drei  Tage  gewachsen  sind, 
vor.  Die  Windungen  der  Schraube  können  sich  ganz  verstreichen,  so 
dass  es  den  Eindruck  macht,  als  ob  sich  neben  den  einzeln  liegenden 
Kommabazillen  gerade  Fäden  in  einer  solchen  Kultur  befinden.  Auch  bei 
Zusatz  von  entwicklungshemmenden  Substanzen,  von  Antiseptica  u.  s.  w., 
in  ganz  schwacher  Konzentration  zu  den  Nährböden  beobachtet  man,  wie 
die  Vibrionen  sich  mit  Vorliebe  in  Schraubenwindungen  aneinanderlegen. 
Die  Kommaform,  welche  wir  im  gefärbten  Deckglaspräparate  beobachten, 
ist  natürlich  nur  der  optische  Ausdruck  einer  Krümmungsform  des  Vibrio, 
der  in  Wirklichkeit  einen  Teil  einer  echten  Schraubenwindung  darstellt. 
In  der  That  sieht  man  häufig  auch  in  gefärbten  Präparaten  diese  Um- 
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kehr  der  Windungen  zu  Tage  treten,  und  es  entstehen  dann  die  E-Formen 
der  Kommabazillen.  Während  in  jungen  Kulturen,  die  nicht  länger  als 
höchstens  24  Stunden  bei  22—37°  C gewachsen  sind,  die  Mehrzahl  aller 
Vibrionen  lebhafte  Beweglichkeit  im  hängenden  Tropfen  und  typische 
Formen,  wie  sie  eben  geschildert  wurden,  im  gefärbten  Präparate  er- 
kennen lässt,  treten  nach  mehrtägiger  Aufbewahrung,  namentlich  bei 
höheren  Temperaturen,  in  den  Kulturen  Involutionserscheinungen  an  den 
Kommabazillen  auf.  Die  einzelnen  Exemplare  strecken  sich  teils  so,  dass 
die  Krümmung  fast  verloren  geht,  und  werden  dabei  dicker.  Sie  lagern 
sich  zu  Fäden  zusammen  oder  quellen  und  nehmen  Kugelgestalt  an. 
Es  entstehen  auf  diese  Weise  Bilder,  welche  kaum  noch  eine  Aehnlich- 
keit  der  einzelnen  Bazillen  im  mikroskopischen  Präparate  mit  den  aus- 
gesäeten  Kommabazillen  erkennen  lassen.  Beim  Zerfall  solcher  Fäden 
und  Spirillen  kann  es  zu  Bildern  kommen,  welche  durch  die  Spindel- 
und Bläschenform  thatsächlich  einige  Aehnlichkeit  mit  Sporen  besitzen. 
Um  so  mehr,  als  die  Färbbarkeit  dieser  Gebilde  eine  sehr  schlechte  wird. 
Dieselben  färben  sich  nicht  mehr  in  toto,  sondern  erscheinen  wie  blasse 
Schatten  mit  dunklen  Körnchen  und  hellen  Lücken. 

Schon  in  Indien  hatte  R.  Koch  durch  Versuche  nachgewiesen,  dass 
eine  Sporenbildung  bei  den  Kommabazillen  höchstwahrscheinlich  nicht 
vorkommt,  weil  der  Choleraansteckungsstoff  (die  Dejekte)  ebenso  wie 
die  Reinkulturen  der  Cholerabakterien  sehr  wenig  widerstandsfähig 
gegen  Austrocknung  und  Erhitzung  sind. 

Trotzdem  haben  die  eben  beschriebenen  Absterbeformen  der  Cholera- 
bakterien, welche  durch  Kitasato98  und  van  Ermengem  in  einwands- 
freier Weise  als  sterile  Involutionsformen  nachgewiesen  worden  sind, 
verschiedene  Beobachter  veranlasst,  diese  schwer  färbbaren  Gebilde  als 
Fruktifikationsvorgänge  der  Choleraerreger  zu  bezeichnen.  Eine  der- 
artige Deutung  haben  Carillon94,  Ceci,  Ferran53  u.  a.  den  Involutions- 
formen gegeben.  Auch  die  von  Hueppe  beschriebene  Dauerform  der 
Kommabazillen  dürfte  nichts  anderes  darstellen  als  eine  Absterbeform 
der  Choleravibrionen.  Hueppe  beschreibt,  dass  bei  Erschöpfung  des 
Nährbodens  sich  lange  Fäden  bilden,  in  deren  Verlaufe  an  einer 
Stelle  die  Bildung  von  1 oder  2 Kügelchen  eintritt,  welche  den  Durch- 
messer des  Fadens  etwas  übertreffen  und  stärker  lichtbrechend  sein 
sollen.  Im  Laufe  der  Zeit  sollen  sich  diese  Kügelchen  vermehren  und 
oft  direkte  Häufchen  bilden,  welche  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  einer 
Zoogloeamasse  haben.  Nach  Hueppes77  Beobachtungen  entstehen  aus 
diesen  unbeweglichen  Kügelchen  bei  Uebertragung  auf  frische  Nähr- 
böden wieder  Kommabazillen,  indem  zunächst  die  Kügelchen  ihr  Bre- 
chungsvermögen verlieren,  sich  zu  kurzen  Stäbchen  strecken  und  dann 
nach  Annahme  der  Kommaform  sich  als  Kommabacillus  weiter  teilen 
und  vermehren. 


Da  derartige  Gebilde  in  allen  älteren  Cholerakulturen  mit  Leichtig- 
keit nachzuweisen  sind  und  trotzdem  diese  Kulturen,  selbst  wenn  sie 
reich  an  solchen  von  Hueppe  als  Arthrosporen  bezeichneten  Gebilden 
sind,  weder  der  Austrocknung  noch  den  Desinfektionsmitteln  oder  der 
Erhitzung  gegenüber  sich  im  mindesten  widerstandsfähiger  erweisen  als 
Cholerakulturen,  in  welchen  solche  Gebilde  nicht  zu  finden  sind,  so  sind 
diese  HuEPPESchen  Arthrosporen  mit  Bestimmtheit  als  identisch  mit  den 
sterilen  Involutionsformen,  wie  Kitasato  nachwies,  zu  betrachten. 

Bei  Kulturen,  welche  viele  Jahre  hindurch  ohne  Einschaltung;  von 
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im  Laboratorium  auf  bewahrt  sind,  gellt  die  typische  Krümmung  der 
Choleravibrioneu  meistens  verloren.  Derartige  Kulturen  enthalten  dann 
nicht  mehr  gekrümmte  Kommata,  sondern  oft  ganz  gerade  Stäbchen, 
welche  trotzdem  durch  ihr  biologisches  Verhalten  und  durch  absolut 
sichere  Identifizierungsverfahren  wie  z.  1».  die  Immunitätsreaktionen  als 
echte  Cholerakulturen  erkannt  werden  können.  Durch  Tierpassagen 
lässt  sieli  häufig  die  typische  Kommaform  einigermaßen  wieder  her- 
steilen.  Die  Kenntnis  dieses  Verhaltens  älterer  Cholerakulturen  ist  in- 
dessen wichtig. 

Ueberhaupt  weisen  die  einzelnen  Individuen  verschiedener  Cholera- 
kulturenstämme konstant  nicht  unerhebliche  Differenzen  in  ihrer  Größe 
auf.  Es  giebt  Stämme  mit  ganz  langen,  schlanken  Individuen,  die  nur 
geringe  Krümmung  zeigen  und  deshalb  große  Aelmlichkeit  mit  geraden 
Bazillen  besitzen  können.  Andere  Stämme  bestehen  aus  kurzen,  stark 
gebogenen  Exemplaren,  ja  es  kommen  gar  nicht  so  selten  Cholera- 
kulturen vor,  deren  Einzelindividuen  so  kurz  und  wenig  gekrümmt 
sind,  dass  sie  von  Kokken  oder  ganz  kurzen  ovoi'den  Stäbchen  nicht 
oder  kaum  zu  unterscheiden  sind.  Die  rein  morphologischen  Kenn- 
zeichen der  einzelnen  Individuen  sind  bei  Cholerakulturen  zu  einer  Art- 
erkennung, geschweige  denn  zu  einer  Differenzierung  einander  nahe- 
stehender Vibrionenarten  nicht  zu  verwerten. 

Die  Choleravibrionen  färben  sich  außerordentlich  gut  und  leicht  mit 
den  meisten  basischen  Anilinfarben.  Bei  Anwendung  der  Einzelfärbungs- 
methoden erscheinen  die  Vibrionen  viel  dicker,  als  bei  Verwendung  der 
gewöhnlichen  Färbeverfahren.  Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  die 
Hüllen  der  Bakterien  infolge  der  Beizung  auch  gefärbt  werden.  Als  eine 
vorzügliche  Färbeflüssigkeit  ist  die  im  Verhältnis  1 : 10  mit  Wasser  ver- 
dünnte Karbolfuchsinlösung  zu  empfehlen.  Nach  Gram  sind  die  Cholera- 
vibrionen nicht  färbbar.  Die  Färbung  in  Schnitten  gelingt  am  besten 
mit  Hilfe  des  alkalischen  Methylenblaus  und  nachheriger  Differenzierung 
in  leicht  mit  Essigsäure  angesäuertem  Alkohol.  Aber  auch  die  Pfeiffer- 
sche  Universalfärbungsmethode  für  Schnitte  (siehe  Methoden)  giebt  oft 
recht  gute  Bilder.  Immerhin  ist  die  Färbung  von  Kommabazillen  in 
Schnitten  nicht  leicht,  und  es  wäre  die  Kenntnis  eines  guten  Doppel- 
färbungsverfahrens, welches  die  leichte  Erkennung  der  Stäbchen  im 
Gewebe  ermöglicht,  sicher  ein  Fortschritt.  Im  Gewebe  verlieren  die 
Kommabazillen  besonders  leicht  ihre  typische  Krümmung  und  Form. 
Sie  erhalten  oft,  namentlich  wegen  der  auftretenden  Spindelformen,  eine 
gewisse  Aelmlichkeit  mit  den  liotzbazillen,  mit  denen  sie,  wie  K.  Koch 
schon  in  Aegypten  beobachtete,  in  den  Schnitten  von  menschlichen 
Choleradärmen  morphologisch  direkt  verglichen  werden  können. 

Die  Kultur  der  Kommabazillen  auf  den  gebräuchlichen  Nährmedien 
gelingt  sehr  leicht.  Voraussetzung  ist  dabei,  wie  bereits  bemerkt  wurde, 
eine  starke  alkalische  Keaktion  der  Substrate.  Am  charakteristischesten 
ist  ihr  Wachstum  in  Gelatineplatten;  sie  bilden  in  denselben  bei  einer 
Temperatur  von  22°  C schon  nach  24  Stunden  mit  dem  bloßen  Auge 
eben  sichtbare  kleinste  helle  Pünktchen.  Bei  Anwendung  der  schwachen 
Vergrößerung  sieht  man,  wie  diese  kleinsten  Kolonieen  der  Cholera- 
bakterien ein  eigenartiges  granuliertes  Verhalten  der  Oberfläche  zeigen, 
so  dass  die  hellglänzenden  Kolonieen  wie  mit  kleinen  Glasstückchen 
bestreut  erscheinen  (R.  Koch).  Die  Kolonieen  sind  völlig  ungefärbt  und 
unterscheiden  sich  von  anderen  Kolonieen,  namentlich  den  Bacterium 
coli -Kolonieen,  die  bei  Züchtung  aus  dem  Darm  in  erster  Linie  in 
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Frage  kommen,  durch  ihr  starkes  Lichtbrechungsvermögen.  Je  älter 
die  Kolonieen  werden,  desto  unregelmäßiger  wird  ihr  Rand.  Die  Fär- 
bung wird  leicht  gelblich  unter  Zunahme  des  Lichtbrechungsvermögens. 
Nach  einiger  Zeit,  nach  spätestens  48  Stunden  ist  auch  ohne  Mikroskop 
die  Verflüssigung  der  Gelatine,  welche  durch  das  Wachstum  der  Kolonieen 
hervorgerufen  wird,  zu  erkennen.  Man  sieht  mit  bloßem  Auge,  wie  die 
Kolonieen  in  der  Gelatine  einzusinken  scheinen.  Bei  den  am  weitesten 
entwickelten  Kolonieen  macht  es  den  Eindruck,  als  ob  sie,  namentlich 
die  oberflächlich  liegenden,  auf  dem  Grunde  eines  kleinen  Trichters 
der  verflüssigten  Gelatine  lägen.  Bei  einem  Teil  der  Kolonieen  tritt 
nach  24  Stunden  eine  Differenzierung  des  zentralen  Teiles  von  dem 
Rande  ein.  Die  zentrale  Partie  erscheint  leicht  gelblich  gefärbt  und 
löst  sich  häufig  in  Bröckchen  auf,  während  der  Randteil  der  Kolonie 
hellglänzender  bleibt  und  eine  scharfe  Kontur  annimmt.  Lange  im 
Laboratorium  fortgezüchtete  Kulturen  zeigen  auch  in  Bezug  auf  das 
Wachstum  in  der  Gelatine  ein  atypisches  Verhalten.  Sie  verlieren  die 
Fähigkeit,  die  Gelatine  zu  verflüssigen,  häufig  fast  ganz,  sehen  bräun- 
lich gefärbt  aus,  bilden  Schlingen  und  auch  die  übrigen  Merkmale 
können  so  verwischt  sein,  dass  selbst  der  Geübteste  nicht  imstande  sein 
würde,  aus  der  Gelatineplatte  die  Choleravibrionen  zu  erkennen,  wie 
dies  bei  frisch  aus  menschlichen  Därmen  oder  Dejekten  gezüchteten 
Vibrionen  der  Fall  ist.  Aber  auch  an  den  frischen,  aus  dem  cholera- 
kranken Menschen  oder  aus  Choleraleichen  gezüchteten  Kulturen  treten 
häufig  schon  nach  wenigen  Uebertragungen  auf  den  Nährböden  starke 
Differenzierungen  der  Kolonieen  in  zwei  Typen  auf,  nämlich  erstens 
stark  lichtbrechende,  die  als  Typus  der  ganz  frisch  in  erster  Generation 
aus  Cholerafällen  gezüchteten  gelten  können,  und  zweitens  mehr  bräun- 
liche Kolonieen,  welche  den  in  alten  Laboratoriumskulturen  überwiegend 
oder  allein  vorkommenden  Typen  entsprechen.  Es  giebt  Cholerastämme, 
bei  welchen  der  erste  Typus  überwiegt;  aber  in  manchen  Stämmen, 
namentlich  mit  zunehmendem  Alter  der  Fortzüchtung,  überwiegt  der 
zweite  Typus,  der  selbst  vom  geübten  Bakteriologen  oft  nicht»  für 
choleraähnlich  erklärt  werden  kann.  Die  Gelatineplatte  allein  ist,  zumal 
viele  choleraähnliche  Vibrionen  auf  derselben  genau  so  wie  die  echten 
Cholerakulturen  wachsen,  als  ein  sicheres  Differenzierungsmittel  zu  dia- 
gnostischen Zwecken  nicht  mehr  anzusehen. 

Legt  man  Stichkulturen  in  Gelatine  an,  so  zeigt  sich  längs  des  Impf- 
stiches ein  Wachstum,  welches  von  oben  nach  unten  allmählich  abnimmt, 
die  Kultur  erscheint  längs  des  Impfstiches  wie  ein  weißlicher  Faden; 
die  Verflüssigung  beginnt  an  der  Oberfläche  und  setzt  sich  trichterförmig 
nach  unten  fort.  An  dem  größten  Umfange  des  Trichters,  der  nach  der 
Oberfläche  zu  gelegen  ist,  bildet  sich  durch  die  Verdunstung  des  Wassers 
eine  von  Gelatine  umschlossene  Luftblase.  Früher  wurde  der  Impfstich 
in  Gelatine  als  ein  sehr  charakteristisches  Differenzierungsmittel  des 
Choleravibrio  von  ähnlichen  Bakterien  betrachtet.  Abgesehen  davon 
aber,  dass  in  Abhängigkeit  von  der  Menge  des  Impfmaterials  und  der 
Zusammensetzung  der  Gelatine  sich  erhebliche  Abweichungen  von  dem 
beschriebenen  Bilde  zeigen,  weisen  auch  andere  Vibrionen,  welche  mit 
den  Choleravibrionen  nichts  zu  thun  haben,  dasselbe  Verhalten  auf. 
Außerdem  besitzen  wir  jetzt  andere  Mittel  zur  Erkennung  der  Cholera- 
vibrionen. Bei  älteren  Stichkulturen  kann  die  Verflüssigung  soweit 
gehen,  dass  die  ganze  Masse  der  Gelatine  durch  das  von  den  Vibrionen 
gelieferte  peptonisierende  Ferment  in  flüssigen  Zustand  gebracht  wird. 
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Auf  Agar-Agar  zeigen  die  Ckolerakolonieen  ein  recht  charakte- 
ristisches Verhalten,  welches  dem  Geübten  die  Möglichkeit  giebt,  sie 
namentlich  von  den  in  erster  Linie  bei  der  Ausführung  der  Cholera- 
diagnose in  Betracht  kommenden  Kolonicen  des  Bacterium  coli  zu 
differenzieren.  Während  die  Bacterium  coli-Kolonieen  weißliche,  un- 
durchsichtige Koloniecu  bilden,  zeigen  die  18 — 24 ständigen  Cholera- 
kolonieen  sich  als  blasse  Scheiben,  welche  bei  durchfallendem  Licht 
ein  eigenartig  opaleszierendes  Iridisieren  zeigen,  eine  Eigentümlichkeit, 
welche  in  diesem  Maße  auf  der  Agarplatte  vorwiegend  nur  Vibrionen- 
kolonieen  besitzen.  Bei  schwacher  Vergrößerung  treten  außer  einer 
ganz  geringen  Chagriniernng  keine  spezifischen  Eigentümlichkeiten  in 
der  Struktur  der  Vibrionenkolonieen  zu  Tage. 

Auf  Kartoffeln  entsteht  infolge  Wachstums  bei  höheren  Tempera- 
turen ein  graubrauner,  fadenziehender  Ueberzug.  In  sterilisierter 
Milch  findet  eine  ziemlich  lebhafte  Entwickelung  der  Cholerabakterien 
statt,  ohne  dass  die  Milch  äußerlich  verändert  wird.  Auf  Blutserum 
wachsen  die  Choleravibrionen  ziemlich  üppig  und  bringen  dabei  infolge 
Bildung  eines  peptoniercnden  Fermentes  (las  Blutserum  zur  Verflüssigung. 
In  Bouillon  gedeihen  die  Cholerabakterien  außerordentlich  üppig.  Die 
Bouillon  wird  dabei  getrübt  und  auf  der  Oberfläche  kommt  cs  nach 
24  Stunden  zur  Bildung  eines  zarten  transparenten  Häutchens,  das  im 
Verlaufe  einiger  Tage  dicker  und  dicker  wird  und  häufig  zu  Boden  sinkt. 
In  Traubenzuckerbouillon  bildet  der  Choleravibrio,  wie  Kuprianow106  und 
Gosio57  zeigten,  eine  linksdrehende  Milchsäure.  Ganz  außerordentliche 
Vermehrungsfähigkeit  zeigen  die  Vibrionen  in  einer  lproz.  Pepton- 
lösung, welche  mit  ' ->%  Kochsalz  versetzt  und  gut  alkalisch  ist.  Die 
Vibrionen  zeigen  dabei  das  eigentümliche  Verhalten,  dass  sie  sich  schon 
nach  ganz  kurzer  Zeit  des  Wachtums  in  großer  Menge  an  der  Oberfläche 
der  Flüssigkeit  ansammeln.  Schon  6 Stunden  nach  Aussaat  selbst  ganz 
vereinzelter  Cholera  vibrioneu  in  ein  solches  ltöhrchen  findet  man  auf 
der  Oberfläche  oft  schon  eine  Reinkultur  der  typischen  Kommabazillen 
vor.  • Diese  Eigenschaft  der  Choleravibrionen,  so  außerordentlich  rasch 
in  Peptonlösung  zu  wachsen  und  sich  infolge  ihres  lebhaften  Sauerstoff- 
bedürfnisses auf  der  Oberfläche  anzusammeln,  ist  zu  Anreicherungs- 
verfahren benutzt  worden,  deren  Prinzip  zuerst  von  Schottelius  durch 
Verwendung  von  Bouillon  für  die  Anreicherung  angegeben,  dann  aber 
von  B.  Koch  und  Dunbar  weiter  ausgearbeitet  und  den  Zwecken  der 
praktischen  Choleradiagnose  dienstbar  gemacht  worden  ist. 

Die  Choleravibrionen  sind  obligate  Aerobier.  Man  kann  sich  hiervon 
leicht  überzeugen,  wenn  man  eine  Gelatineplatte,  wie  K.  Kocii  zuerst 
demonstrierte,  mit  Choleravibrionen  beschickt  und  an  einer  Stelle  mit 
einem  Deckgläschen  bedeckt.  Schon  die  geringe  Absperrung  des  Sauer- 
stoffs, welche  das  Auflegen  des  Deckglases  hervorruft,  bedingt,  dass 
die  Choleravibrionen  sich  unter  dem  aufgelegten  Deckglas  im  Laufe  der 
nächsten  Tage  so  gut  wie  gar  nicht  entwickeln,  während  außerhalb  des 
Bezirks  des  Deckgläschens,  da,  wo  der  Sauerstoff  hinzutreten  kann,  eine 
üppige  Entwickelung  von  Kolonicen  stattfindet.  Diese  Beobachtung  hat 
Hesse88  weiter  verfolgt  und  ferner  durch  mühsame  gasanalytische  Unter- 
suchungen gezeigt,  dass  bei  völligem  Abschluss  des  Sauerstoffs  auch 
nicht  eine  Spur  von  Wachstum  stattfindet.  Aber  schon  bei  Zufuhr  mini- 
malster Mengen  freien  Sauerstoffs  beginnt  die  Entwicklung  der  Vibri- 
onen. Aus  diesem  Grunde  ist  auch  das  Wachstum  von  Cholerabakterien 
in  Eiern,  in  welchen  es  zur  Bildung  von  Schwefelwasserstoff  kommt, 
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der  Choleravibrionen  in  Eiern 
durch  Geruchssinn  oder  durch 
w.)  darin  nachzuweisen  ist. 


ein  sehr  geringes.  Zwar  haben  Scholl  & Hueppe78  behauptet,  dass 
die  Cholerabakterien  beim  Wachstum  in  frischen  Eiern  große  Mengen 
von  Schwefelwasserstoff  freimachen,  wodurch  sich  anaerobe  Wachs- 
tumsverhältnisse herausbilden  sollen.  Die  Autoren  nehmen  an,  dass  der 
im  Ei  gebildete,  dann  unter  Ueberdruck  vorhandene  Schwefelwasserstoff 
die  Diffusion  von  Luft  durch  die  Schale  völlig  verhindert  und  dass 
demnach  die  Cholera  Vibrionen,  wenn  es  gelungen  ist,  Reinkulturen  der 
Choleravibrionen  in  den  Tieren  zu  erzielen,  sich  unter  anaeroben  Verhält- 
nissen üppig  weiter  vermehren.  Zenthöfer  191,  Dönitz35,  Abel  & Dräer3 
konnten  indessen  zeigen,  dass  diese  Angaben  von  Hueppe  & Scholl 
nicht  zutreffend  sind.  Es  zeigte  sich,  dass  stets  dann,  wenn  die  Kultur 
der  Choleravibrionen  in  den  Hühnereiern  absolut  rein  war,  sich  niemals 
erhebliche  Mengen  von  Schwefelwasserstoff  nach  weisen  ließen,  selbst 
dann  nicht,  wenn  die  Entwickelung  der  Kultur  eine  sehr  üppige  im 
Hühnerei  war.  Man  kann  Reinkulturen 
gewinnen,  ohne  dass  Schwefelwasserstoff 
chemische  Reagentien  (Bleipapier  u.  s. 

Nur  dann,  wenn  man  durch  das  mikroskopische  Präparat  oder  durch 
Kulturverfahren  die  Anwesenheit  von  anaeroben  Bakterien  beob- 
achtet, findet  man  auch  Schwefelwasserstoff  in  dem  Ei  (Dönitz,  Zent- 
höfer). 

Bei  Zusatz  von  geringen  Mengen  konzentrierter  chemisch  reiner 
Schwefelsäure  oder  Salzsäure  zu  Bouillonkulturen  oder  Peptonkulturen 
der  Cholerabakterien  tritt,  wie  Poeiil  144  und  nach  ihm  Bujwid  & Dun- 
hamA  10> 11  zeigten,  eine  violette,  an  Burgunderweinrot  erinnernde  Färbung 
auf.  Diese  Farbreaktion,  welche  als  Cholerarotreaktion  bezeichnet 
wird,  spielte  längere  Zeit  eine  große  Rolle  als  Differentialdiagnosticum 
der  Cholerakulturen.  Nach  Untersuchungen  von  Brieger24  ist  die 
Cholerarotreaktion  nichts  weiter  als  die  Nitrosoindolreaktion.  Wie 
Salkowski  157  und  Petri  132  zeigten,  bilden  nämlich  die  Choleravibrionen 
in  Bouillon-  oder  Peptonkulturen  außer  erheblichen  Mengen  von  Indol 
auch  durch  Reduktion  Nitrite  aus  den  in  den  Nährböden  stets  ent- 
haltenen Nitraten.  Wird  nun  zu  den  Kulturen  eine  starke  Mineralsäure 
zugesetzt,  so  wird  aus  den  Nitriten  durch  Verbindung  des  Natriums 
mit  der  stärkeren  Schwefel-  oder  Salzsäure  salpetrige  Säure  frei,  und 
diese  bildet  mit  dem  Indol  zusammen  einen  neuen  Körper,  das  Cholera- 
rot, welches  Brieger  rein  darstellte.  Während  man  früher  dieser 
Cholerarotreaktion  große  Bedeutung  als  differential-diagnostisches  Merk- 
mal beilegte,  hat  jetzt  diese  Reaktion  zwar  noch  eine  gewisse  Be- 
deutung, aber  nur  in  dem  Sinne,  dass  ein  negativer  Ausfall  der 
Reaktion  dann,  wenn  in  dem  gleichen  Pepton  eine  echte  Cholerakultur 
die  Rotreaktion  giebt,  beweist,  dass  die  zu  prüfende  Kultur  keine 
Cholerakultur  ist.  Andererseits  giebt  es  eine  große  Anzahl  von  cholera- 
ähnlichen Vibrionen,  welche  ebenso  wie  die  Cholerabakterien  die  Rot- 
reaktion zeigen,  die  sog.  Cholerarotbildner.  Bei  der  Ausführung  der 
Cholerarotreaktion  ist  es  notwendig,  eine  ganze  Anzahl  von  Kautelen  zu 
beobachten,  welche  sehr  eingehend  vohBleiscit16  studiert  worden  sind. 
Es  ist  zu  vermeiden , Bouillonkulturen  zur  Anstellung  der  Reaktion  zu 
benutzen,  weil  der  Gehalt  an  salpetersauren  Salzen  in  ihnen  zu  schwer 
zu  bestimmen  und  zu  kontrollieren  ist.  Das  Eintreten  der  Reaktion  steht 
aber,  wie  Bleiscit  zeigte,  in  engem  Zusammenhänge  mit  der  Menge 

in  der  Nährlösung.  Günther59  beobachtete  auch  auf 
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sich  zur  Anstellung  der  Reaktion  eine  lproz.  Lösung  von  WiTTEsehem 
Pepton  unter  Hinzufügung  von  i/2  % Kochsalz. 

Die  Nährböden  müssen,  wenn  das  Wachstum  der  Choleravibrionen  auf 
ihnen  ein  üppiges  und  gutes  sein  soll,  einen  bestimmten  Alkalitätsgrad 
haben.  Namentlich  zur  Erzielung  von  virulenten  und  gut  beweglichen 
Kulturen  ist  ein  Alkalitätsoptimum  unerlässlich.  Am  besten  hat  sich 
bei  darauf  gerichteten  Untersuchungen  ein  Alkalizusatz,  auf  den 
Laekmusneutralpunkt  bezogen,  von  3 ccm  von  10  proz.  Natronlauge  auf 
100  ccm  Agar  oder  Gelatine  bewährt.  Im  allgemeinen  lässt  sich  sagen, 
die  Choleravibrionen  sind  empfindlicher  gegen  einen  geringeren  Alka- 
litätsgrad, als  gegen  erhöhten  Alkalizusatz.  Auf  Nährböden  mit  neu- 
traler oder  gar  leicht  saurer  Reaktion  findet  ein  Wachstum  der  Cholera- 
vibrionen nicht  statt.  Bei  schwach  alkalischer  Reaktion  ist  das  Wachs- 
tum sehr  verlangsamt  und  das  Vertlüssigungsvcrmögen  gegenüber  der 
Gelatine  und  dem  Blutserum  vermindert.  Wie  Kitasato98  zeigte,  genügt 
bereits  ein  Säuregrad  des  Nährbodens  von  0,07^  Salzsäure,  um  jede 
Entwicklung  der  Choleravibrionen  zu  verhindern. 

Die  Entwickelung  der  Cholerabakterien  findet  am  üppigsten  zwischen 
30—40°  C statt.  Unter  16°  C findet,  wie  Koch  zeigte,  kein  mit  dem 
bloßen  Auge  erkennbares  Wachstum  statt,  aber  selbst  bis  zu  8°  C 
herab  findet  eine  sehr  langsame  Entwickelung,  die  mit  dem  Mikroskop 
nachzuweisen  ist,  noch  statt.  Bei  22  — 25°  C,  Temperaturen,  welche 
für  das  Gelatinewachstum  hauptsächlich  benutzt  werden,  findet  schon 
eine  lebhaftere  Entwickelung  der  Kulturen  statt.  Wenngleich  die  nie- 
drigen Temperaturen  für  die  Entwickelung  der  Kulturen  nicht  geeignet 
sind,  so  um  so  mehr  für  die  Konservierung,  da  die  Virulenz  der  Komma- 
bazillen sich  bei  Eisschranktemperaturen  z.  B.  außerordentlich  viel  besser 
unter  sonst  gleichen  Verhältnissen,  d.  h.  ohne  Einschaltung  von  Tier- 
passagen erhält,  als  bei  höheren  Temperaturen.  Niedrige  Temperaturen, 
seihst  bis  zu  — 5°  C herab,  können  die  Vibrionen  gut  aushalten,  seihst 


mehrere  Tage.  Sie  halten  sich  z.  B.  im  Eis  bis  zu  4 Tagen  lebend 
und  infektionsfähig,  wie  Uffelmann  zeigte175. 

Von  Wichtigkeit  für  die  Auflassung  Uber  Verbreitung  des  Cholerakeimes 
außerhalb  des  Körpers  sind  die  Versuche,  wie  sich  die  Cholerabakterien 
gegenüber  Austrocknung,  höheren  Temperaturen  und  im  Kon- 
kurrenzkämpfe mit  anderen  Bakterien,  namentlich  den  Saprophyten 
des  Wassers,  Bodens  und  in  faulen  Flüssigkeiten  verhalten.  Wie  R.  Koch 
schon  in  Indien  bald  nach  der  Entdeckung  der  Cholerabakterien  zeigte, 
sind  <lie  Kommabazillen  gegen  Austrocknung  außerordentlich  empfindlich. 
Bringt  man  ein  Tröpfchen  einer  Cholerabouillonkultur  auf  ein  Deck- 
gläschen und  lässt  es  an  der  Luft  langsam  eintrocknen,  so  sind  schon 
nach  zwei  Stunden  sämtliche  Vibrionen  in  dem  eingetrockneten  Material 
abgestorben.  Denn  wenn  man  ein  solches  Deckgläschen  in  ein  Pepton- 
röhrchen zum  Zwecke  der  Anreicherung  hineinwirft,  so  gelingt  es  trotz- 
dem nicht,  lebende  Kommabazillen  zur  Entwicklung  zu  bringen.  Bei 
raschem  Eintrocknen  oder  bei  Heranziehung  der  Wirkung  des  Sonnen- 
lichtes gelingt  es,  die  Kommabazillen  noch  rascher  abzutöten.  Das  gleiche 
Verhalten  wie  die  jungen  Agarkulturen  oder  menschliche  Choleradejekte, 
welche  angetrocknet  waren,  zeigen  auch  alte  Kulturen,  welche  reich  an 
Involutionsformen  sind.  Es  geht  aus  diesen  Beobachtungen  hervor,  dass 
eine  Bildung  von  Dauersporen  bei  den  Cholerabakterien  nicht  stattfindet. 
Der  Nachweis  der  raschen  Abtötung  der  Choleravihrionen  durch  das 


Antrocknen  ist  aber  auch  wichtig  für  die 
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Zustandekommen  der  Cholerainfektion.  Es  kann  ein  Uebergehen  der 
Cholerabakterien  mit  trockenem  Staub  in  die  Luft  nicht  stattfinden. 
Deshalb  kann  eine  Infektion  mit  Cholerabakterien  durch  Einatmung  von 
trockenem  Staub  nicht  erfolgen,  nur  durch  Verspritzen  von  Flüssig- 
keiten oder  feuchten  Objekten  können  Cholerabakterien  mit  den 
verstaubten  Tröpfchen  in  die  Luftströmung  gebracht  und  so  weiter  ge- 
tragen werden.  Aber  auch  in  solchen  Fällen  wird  es  zu  einer  Inhalations- 
Infektion  nicht  kommen  können,  weil  die  Cholerabakterien  von  der  Lunge 
aus,  wenn  sie  überhaupt  eingeatmet  werden  sollten,  keine  infektiösen 
Eigenschafteil  entfalten. 

Auch  gegen  Erwärmung  sind  die  Cholerabakterien  sehr  wenig  wider- 
standsfähig. Die  Siedehitze  zerstört  die  Vibrionen  augenblicklich.  Bei 
80°  C werden  sie  innerhalb  fünf  Minuten  mit  Sicherheit  abgetötet,  und 
schon  einstündiges  Erwärmen  auf  56°  C genügt  zur  Zerstörung  des 
Lebens  der  Choleravibrionen.  Den  meisten  Desinfektionsmitteln  setzen 
die  Choleravibrionen  ganz  auffallend  geringen  Widerstand  entgegen.  So 
genügt  eine  y2proz.  Phenollösung,  um  in  fünf  Minuten,  eine  lproz.,  um 
in  zehn  Minuten  mit  Sicherheit  große  Mengen  der  Choleravibrionen  ab- 
zutöten. Bei  Einsaat  der  Cholerakulturen  in  Sublimatlösung  mit  ganz 
minimalem  Gehalt  an  Quecksilberchlorid  (1:2  — 3000000)  findet  schon 
nach  5 — 10  Minuten  eine  Abtötung  der  Keime  statt  (Förster56).  Säuren, 
namentlich  Mineralsäuren  schädigen  und  töten  die  Choleraerreger  in  ganz 
schwachen  Konzentrationen.  Salzsäure,  Schwefelsäure  in  Verdünnung 
1 : 10000  führen  innerhalb  weniger  Sekunden  die  Abtötung  herbei.  — 
Bei  Gegenwart  von  organischen  Substanzen,  in  Fäulnisgemischen  und 
in  den  Dejekten  Cholerakranker  hat  sich  der  Kalk  in  Form  der  Kalk- 
milch (1  Teil  Kalk  auf  4 l Wasser)  als  ein  kräftiges  Choleradesinfek- 
tionsmittel bewährt.  Wie  E.  Pfuhl142  zeigte,  tritt  eine  Abtötung  der 
Choleravibrionen  in  den  Dejekten,  sobald  dieselben  infolge  Kalkmilch- 
zusätzen eine  alkalische  Reaktion  angenommen  haben,  innerhalb  einer 
Stunde  ein,  wenn  für  eine  kräftige  Durchrührung  der  Mischung  von 
Zeit  zu  Zeit  gesorgt  wird. 

In  destilliertem  Wasser  bleibt  der  Vibrio  nicht  lange,  höchstens 
24  Stunden,  lebensfähig.  In  gewöhnlichem  Wasser  bleiben  sie  längere 
Zeit  (mehrere  Tage  in  Gläsern),  unter  natürlichen  Verhältnissen  in  Flüssen 
und  Teichen  bis  zu  mehreron  Wochen  lebensfähig.  Wernicke173  züchtete 
aus  dem  Schlamme  eines  Aquariums  die  Vibrionen  noch  nach  Monaten 
heraus.  Nur  das  Wasser  des  Ganges  und  des  Jumna  soll  nach  Hankin83 
infolge  Gehalts  an  flüchtigen  sauren  Verbindungen  eine  stark  baktericide 
Kraft  gegenüber  Cholera  und  choleraähnlichen  Vibrionen  besitzen.  Aller- 
dings sind  diese  auffallenden  Befunde  seither  nicht  bestätigt  worden. 

Beim  Zusammensein  mit  Fäulnisbakterien  oder  rasch  wachsenden 
Saprophyten  findet  eine  nennenswerte  Entwicklung  der  Choleravibrionen 
unter  den  meisten  in  der  Natur  vorkommenden  Bedingungen  nicht 
statt,  ja,  meist  stellen  Fäulnis  und  Zersetzung  Faktoren  dar,  welche 
die  Cholerabakterien  rasch  der  Vernichtung  zuführen.  So  gehen  z.  ß. 
nach  R.  Koch  in  der  Berliner  Kanaljauche  die  Bakterien  schon  inner- 
halb 24 — 30  Stunden  zu  Grunde.  In  faulenden  Dejekten  konnten  Abel 
& Dräer3,  Claussen1  und  Dunbar32’ 33  bei  Untersuchung  von  zahl- 
reichen der  Faulung  überlassenen  Cholerastühlen  nachweisen,  dass  schon 
meist  nach  1 bis  3 Tagen  selbst  mit  dem  Peptonverfahren  keine  Cholera- 
vibrionen mehr  in  denselben  nachzuweisen  sind.  Allerdings  sind  sie  in 
einzelnen  Fällen  bis  zu  30  Tagen  von  diesen  Autoren  nachgewiesen 
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worden.  Es  kommt  eben  zuweilen  an  der  Oberfläche  derartiger  Dejekte, 
wenn  Temperatur,  Reaktion  und  Sauerstoffzufuhr  besonders  günstig 
sind,  trotzdem  zu  einer  Vermehrung  der  Bakterien,  wie  man  dies  auch 
in  der  Wäsche  von  Cholerakranken  und  auf  Boden,  der  mit  Cholera- 
bakterien imprägniert  ist,  beobachtet.  Aber  im  allgemeinen  findet  doch 
in  der  Natur  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  ein  ziemlich  rasches 
Zugrundegehen  der  Cholerabakterien  statt. 

Auf  Nahrungs-  und  Genussmitteln  halten  sich  die  Cholerabakterien 
je  nach  dem  Grade  der  Feuchtigkeit  und  der  Reaktion  des  Substrates. 
Sobald  die  Substrate  trocknen,  sterben  die  Vibrionen  rasch  ab.  In  lliissi- 
gen  Nahrungsmitteln,  falls  dieselben  keine  saure  Reaktion  zeigen,  halten 
sie  sich  noch  am  längsten,  so  z.  B.  in  sterilisierter  Milch  ca.  10  Tage, 
in  nicht  sterilisierter  Milch  infolge  der  Konkurrenz  der  darin  enthaltenen 

O 

Mikroorganismen  nur  1 — 2 Tage.  In  Theeaufguss  (1,0:100,0  Wasser) 
kann  sich  der  V ibrio  8 Tage  halten,  bei  4proz.  Theeaufguss  geht  er 
schon  nach  einer  Stunde  darin  zu  Grunde.  In  öproz.  Kaffee  geht  er 
nach  zwei  Stunden  zu  Grunde,  wie  die  sorgfältigen  Untersuchungen  von 
Friedrich51  zeigen.  Setzt  man  dem  Kaffee  Milch  zu,  so  halten  sich 
darin  die  Vibrionen  acht  Stunden.  In  Bier  können  sich  die  Cholera- 
erreger nur  drei  Stunden  am  Leben  erhalten  und  in  Wein  gehen  sie 
sclmn  innerhalb  1 Stunde  zu  Grunde. 


Tierpathogenität  der  Clioleravibrionen. 

Bei  der  Prüfung  der  Pathogenität  der  Choleravibrionen  für  Tiere 
muss  man  im  Auge  behalten,  dass  die  Cholera,  wie  man  mit  Bestimmt- 
heit sagen  kann,  unter  natürlichen  Verhältnissen  bei  keiner  Tierart  als 
epizootische  Krankheit  vorkommt.  Es  ist  auch  bisher  nicht  mit  Sicher- 
heit beobachtet  worden,  dass  Tiere,  welche  in  der  Umgebung  cholera- 
kranker  Menschen  leben,  an  Cholera  erkranken.  Wenn  demnach  von  vorn- 
herein eigentlich  die  Aussichten,  dass  es  gelingen  wird,  Tiere  auf  dem 
natürlichen  Wege  der  Fütterung  mit  Infektionsstoff  cholerakrank  zu 
machen,  nur  geringe  sind,  so  sind  doch  zahlreiche  derartige  Versuche  ange- 
stellt worden,  anfangs  zur  Demonstration  der  ätiologischen  Bedeutung  der 
Kommabazillen  durch  Uebertragung  von  Reinkulturen  auf  Versuchstiere, 
um  womöglich  denselben  Krankheitsprozess  bei  Tieren  hervorzurufen. 
Die  ersten  Versuche,  Tiere  zu  infizieren,  sind  von  Thiersch  vorge- 
nommen  worden.  Thiersch  verfütterte  Filtrierpapier,  das  mit  Cholcra- 
dejektionen  imprägniert  war,  an  weiße  Mäuse  und  wollte  beobachten,  dass 
die  Mäuse  darnach  erkranken.  Ein  anderer  Autor,  Richards,  verfütterte 
menschliche  Choleradejektionen  an  Schweine  und  beobachtete  nach  Ver- 
fütterung  großer  Mengen  derartiger  Dejekte,  dass  nach  J/4 — 21  2 Stunden 
der  Tod  der  Tiere  eintrat.  Bei  den  Thiersch  sehen  Befunden  dürfte 
es  sich  wohl  um  irrtümliche  Deutung  der  Versuche  handeln,  zumal 
Thiersch  schon  selbst  angab,  dass  die  Tiere  auch  erkranken,  wenn 
ihnen  das  Fließpapier  allein  verfüttert  wurde.  Bei  den  Versuchen  von 
Richards  aber  kann  es  sich  nicht  um  Wiedererzeugung  eines  echten 
Choleraprozesses  bei  den  Schweinen  gehandelt  haben.  Der  plötzliche 
Tod  dürfte  wohl  zurückzuführen  sein  auf  die  AVirkung  von  präfor- 
miertem  Choleragift,  welches  in  derartigen  Dejektionen  enthalten  ist 
und  vom  Darme  resorbiert  wurde. 
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Den  fortgesetzten  Bemühungen  verschiedener  Forscher  ist  es  nun  aber 
trotzdem  gelungen,  bei  verschiedenen,  unter  natürlichen  Verhältnissen 
allerdings  für  die  Cholera  nicht  empfänglichen  Tierarten,  wie  den 
Kaninchen  und  Meerschweinchen,  durch  veränderte  Versuchsbedingungen 
und  unter  Zuhilfenahme  gewisser  unterstützender  Momente  einen  dem 
menschlichen  Choleraprozess  außerordentlich  ähnlichen  Krankheitsvorgang 
hervorzurufen.  Es  ist  heutzutage  allerdings  nicht  mehr  notwendig, 
zur  Sicherstellung  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Choleravibrionen 
derartige  Versuche  vorzunehmen,  weil  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Cholerabazillen  durch  die  tausendfach  wiederholten  Untersuchungen  und 
den  tausendfach  erbrachten  Nachweis  der  Choleravibrionen  bei  Cholera- 
kranken oder  in  Choleraleichen  und  durch  die  Ergebnisse  der  Immunitäts- 
forschung über  allen  ZwTeifel  erhaben  ist.  Trotzalledem  entbehren  auch 
heutzutage  diese  Versuche  nicht  eines  erheblichen  Interesses,  das  über 
das  historische  hinausgeht,  weil  sich  namentlich  bei  Kaninchen  eine 
dem  menschlichen  Choleraprozess  außerordentlich  ähnliche  Erkrankung, 
die  sich  im  Epithel  des  Duodenum  abspielt,  hervorrufen  lässt. 

Die  ersten  ausgedehnten  Versuchsreihen  bei  Tieren,  eine  richtige 
Darmcholera  mit  den  Kommabazillen  hervorzurufen,  hatten  Nikati  & 
Rietsch126  angestellt,  indem  sie  nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  Dejekte 
von  Cholerakranken  sowie  Reinkulturen  der  Kocuschen  Kulturen  den 
Tieren  direkt  in  das  Duodenum  nach  Unterbindung  des  Ductus  chole- 
dochus,  um  den  Einfluss  der  Galle  auszuschließen,  injizierten.  Auch 
ohne  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  konnten  diese  Forscher  eine 
tödlich  verlaufende  Infektion  hervorrufen,  bei  welcher  sich  die  Komma- 
bazillen im  Dünndarm  stark  vermehrten  und  auch  im  Epithel  aus- 
breiteten. 


Während  Nikati  & Rietsch126  die  schädigende  Einwirkung  der  Salz- 
säure des  Magens,  die  gerade  bei  Meerschweinchen  eine  sehr  beträcht- 
liche ist,  durch  die  direkte  Einführung  der  Kommabazillen  in  das 
Lumen  des  Duodenums  auszuschließen  suchten,  verfuhr  Koch101  so,  dass 
er  zunächst  den  Meerschweinchen,  welche  er  infizieren  wollte,  5 ccm 
einer  öproz.  Sodalösung  in  den  Magen  mit  Schlundsonde  einführte. 
Bei  Verabreichung  dieser  Alkalimenge  zeigt  der  Mageninhalt  mehrere 
Stunden  lang  alkalische  Reaktion.  Gleichfalls  mit  Schlundsonde  brachte 
Koch  dann  nach  einiger  Zeit  den  Versuchstieren  5—10  ccm  Wasser 


den  Magen,  dem  er  eine  kleine 


Menge 


von  Cholerakultur 


m 


zugesetzt 


hatte.  Gleichzeitig  wird  den  Tieren  etwas  Opiumtinktur  in  die  Bauch- 
höhle gespritzt,  und  zwar  1 ccm  der  gewöhnlichen  Opiumtinktur  auf  200  g 
Körpergewicht.  Kurze  Zeit  nach  diesem  Eingriff  verfallen  die  Tiere  in- 
folge der  Opiumgabe  in  einen  leichten  Rauschzustand,  aus  dem  sie  sich 
nach  10 — 20  Minuten  wieder  erholen,  um  zunächst  anscheinend  vollkom- 
men munter  zu  sein.  Aller  im  Laufe  des  nächsten  Tages  fangen  sie  an 
krank  zu  werden.  Sie  hören  auf  zu  fressen,  sie  werden  matt  und  unter 
Kollapserscheinungen  und  Abkühlung  sowie  mit  einer  gewissen  lähmungs- 
artigen Schwäche  der  Extremitäten  tritt  nach  24 — 36  Stunden  der  Tod 
ein.  Man  findet  bei  der  Sektion  der  Tiere  den  Dünndarm  stark  gerötet. 
Der  Inhalt  besteht  aus  reichlicher  farbloser  Flüssigkeit,  in  der  Epithel- 
fetzen schwimmen.  Auch  im  Dickdarm,  in  dem  sich  sonst  ziemlich 
feste  Kotmassen  befinden , findet  sich  meist  dünnflüssiger  Inhalt.  Das 
mikroskopische  Präparat  zeigt  in  solchen  Fällen  meistens  eine  Reinkultur 
von  Kommabazillen.  Es  gelang  Koch  auch,  den  Choleraprozess  von 
einem  Tiere  auf  ein  anderes  zu  übertragen,  wenn  er  eine  kleine  Menge 
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des  Darminhaltes  eines  mit  solchem  Befunde  gestorbenen  Tieres  zur 
Infektion  des  nächstfolgenden  benutzte. 

Diese  Koch  sehe  Versuchsanordnung  stellt  einen  wesentlichen  Fort- 
schritt gegenüber  der  von  Nikati  & Rietsch  angewandten  dar,  denn  bei 
diesem  letzteren  Verfahren  ist  doch  immer  ein  erheblicher  operativer  Ein- 
griff, der  an  sich  die  Tiere  sehr  stark  mitnimmt,  notwendig.  Zudem 
konnte  Koch  zeigen,  dass  die  Infektion,  wenn  man  nach  dem  Verfahren 
von  Nikati  & Rietsch  verfährt,  nur  dann  gelingt,  wenn  der  Darm  ziemlich 
stark  gequetscht  und  maltraitiert  wird.  Wenn  man  dagegen  die  Bauchhöhle 
mit  großer  Vorsicht  öffnet  und  die  infizierende  Choleraaufschwemmung 
mit  allen  Vorsichtsmaßregeln  injiziert,  ohne  den  Darm  in  irgend  einer 
Weise  zu  quetschen,  zu  zerren  oder  mit  der  Pinzette  zu  fassen,  dann 
bleibt  fast  stets  eine  Infektion  aus.  Nur  ganz  ausnahmsweise  kommt 
es  dann  zur  Entwicklung  eiues  tödlichen  Choleraprozesses  bei  den  so 
infizierten  Tieren. 

Nun  darf  allerdings  nicht  außer  acht  gelassen  werden,  dass  es  sich 
bei  den  Versuchen,  die  Meerschweinchen  auf  diese  Weise  cholerakrank 
zu  machen,  immerhin  um  einen  ziemlich  rohen  Eingriff  handelt,  durch 
den  die  Tiere  unter  allen  Umständen  erheblich  geschwächt  werden,  und 
dass  der  Infektionsmodus  ein  ziemlich  intensiver  ist,  so  intensiv,  dass 
bei  gleicher  Versuchsanordnung  wohl  auch  andere  Mikroorganismen 
ähnliche  Krankheitsprozesse  hervorrufen  können,  ln  der  That  ist  es  ge- 
lungen, auch  mit  anderen  Vibrionen  sowohl  nach  dem  Verfahren  von 
Nikati  & Rietscii  wie  nach  dem  Koch  sehen  Verfahren  bei  den  Tieren 
ähnliche  Prozesse  hervorzurufen  wie  mit  den  echten  Cholerabakterien. 
Wenn  auch  nicht  mit  der  Konstanz  wie  mit  diesen  letzteren,  so  zeigten 
sich  z.  B.  die  Vibrionen  Finkler- Prior,  die  DEXEKEseben  Vibrionen, 
ferner  Milzbrandbazillen  und  verschiedene  andere  Mikroorganismen  bei 
diesem  Infektionsverfahren  als  deletäre  Keime.  Andere  Bakterien,  wie 
die  Eiterkokken,  Hühnercholerabakterien,  Bakterien  der  Kaninchen- 
septikämie  waren  indessen  auch  bei  Anwendung  dieses  Verfahrens  für 
die  Versuchstiere  harmlos. 

Erheblich  befriedigendere  Resultate  haben  die  Versuche  ergeben, 
welche  an  Kaninchen  angestellt  sind.  Diese  Versuche  nahmen  ihren 
Ausgangspunkt  von  Beobachtungen,  welche  Thomas174  (Arch.  f.  exp. 
Pathol.  Bd.  32)  gemacht  hatte.  Thomas  injizierte  Kaninchen  lebende 
Choleravibrionen  in  die  Ohrvene.  Einige  Tage  nach  diesem  Eingriff 
gingen  die  Tiere  zu  Grunde  und  zeigten  am  Darm  pathologisch  -anato- 
mische Veränderungen,  die  den  am  menschlichen  Choleradarm  beobach- 
teten nicht  unähnlich  waren.  Es  fand  sich  dabei  häufig  eine  Reinkultur 
von  Kommabazillen  im  Darminhalt  und  in  den  im  Darminhalt  schwim- 
menden Epithelfetzen.  Kolle  & Issaeff"  konnten  diese  Versuche  durch- 
aus bestätigen  und  erzielten  noch  weit  konstantere  Versuchsergebnisse, 
wenn  sie  möglichst  junge  Kaninchen  verwandten.  Es  zeigte  sich,  dass 
nicht  ein  einziges  Tier,  dem  die  Cholerabakterien  selbst  in  allerkleinsten 
Mengen  in  die  Ohrvene  gespritzt  waren,  am  Leben  blieb.  Selbst  wenn 
wenige  Tropfen  einer  Verdünnung  einer  Cholerakultur  von  1:  1000000 
den  Tieren  in  die  Ohrvene  eingespritzt  waren,  kam  es  doch  im  Laufe 
der  nächsten  Tage  zur  Entwickelung  der  Darmcholera  mit  Durchfällen, 
und  die  Tiere  starben  unter  Erscheinungen,  welche  an  das  Stadium 
algidum  der  menschlichen  Cholera  erinnerten.  . Auf  den  Schnitten  der 
Darmwand  zeigte  sich,  dass  das  Epithel  abgestoßen  war  und  dass  die 
Cholerabakterien  tief  in  die  Lieberkühnschen  Drüsen  und  sogar  in  die 
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Schichten  unter  der  eigentlichen  Mucosa  eingedrungen  waren.  Aber 
auch  durch  Fütterung  gelang  es  Issaeff  & Kolle,  hei  jungen  Kaninchen 
Darmcholera  hervorzurufen.  Es  wurde  den  Versuchstieren  Wasser,  mit 
doppelkohlensaurem  Natron  alkalisch  gemacht  und  mit  geringen  Mengen 
lebender  Cholerabazillen  vermischt , zum  Saufen  vorgesetzt.  Es  er- 
krankten darnach  ca.  30 % der  Tiere  an  typischer  Cholera.  Der  Be- 
fund war  derselbe  wie  bei  den  oben  beschriebenen  Tieren.  Die  Autoren 
kamen  zu  der  Ansicht,  dass  die  bei  fast  allen  jungen  Kaninchen  und 
namentlich  in  den  Kaninchenzuchten  weit  verbreitete  Coccidiosis  der 
Darmschleimhaut  ein  prädisponierendes  Moment  für  diese  primäre  Darm- 
erkrankung an  Cholera,  welche  ein  vollkommenes  Analogon  der  mensch- 
lichen Cholera  in  Bezug  auf  Infektionsweise  und  Verlauf  ist,  dar- 
stellt. 

Ganz  ähnliche  Ergebnisse  erzielte  Metschnikoff  mit  säugenden 
Kaninchen.  Trotzdem  Metschnikoff  116  mit  dem  Vibrio  Massaua  ex- 
perimentierte , der  nicht  mit  dem  Koch  scheu  Vibrio  identisch  ist,  so 
sind  die  Versuchsergebnisse  doch  von  ziemlicher  Wichtigkeit.  Metsch- 


säugenden 


Kanin- 


nikoff  erzielte  eine  Choleraerkraukuug  bei  seinen 
eben  dadurch,  dass  er  von  seiner  Massauakultur  eine  kleine  Menge 
an  der  Brustwarze  des  Muttertieres  verrieb,  an  der  die  zu  infizierenden 
Tiere  saugen  sollten.  Es  starben  fast  die  Hälfte  der 
cholera.  Metschnikoff  beobachtet  auch,  dass,  wenn 


Tiere  an  Darm- 

, , er  diese  kleinen 

Tiere,  nachdem  sie  schon  krank  waren,  durch  andere  junge  Kaninchen 
eines  anderen  Wurfes  ersetzte,  diese  letzteren  gesundeu  Tiere  sich 
durch  Kontakt  infizierten.  Die  weiteren  Versuche,  welche  Metsch- 
nikoff an  diese  Experimente  anschloss,  sind  nicht  völlig  einwandsfrei, 
namentlich  nicht  dann,  wenn  etwa  daraus  Schlüsse  auf  die  mensch- 
liche Choleraerkrankung  und  Cholera epidemiologie  gezogen  werden 
sollen.  Metschnikoff  nimmt  an,  dass  die  Zusammensetzung  der 
Darmflora  von  nicht  unerheblichem  Einfluss  auf  die  Entwickelung  der 
Cholerabazillen  und  das  Zustandekommen  der  Cholerainfektion  im 
menschlichen  Darmepithel  ist.  Er  glaubt,  verschiedene  Bakterienarten 
kennen  gelernt  zu  habeu,  die  er  aus  Choleradejekten  isoliert  hatte,  und 
welche  einen  günstigen  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  der  Cholera 
haben  sollten,  während  er  andere  Bakterien  zu  besitzen  glaubte, 
welchen  er  einen  hemmenden  Einfluss  auf  die  Entwickelung  des 
Choleraprozesses  zu  schrieb.  Auch  bei  Zusatz  dieser  begünstigenden 
und  hemmenden  Bakterien  zu  den  Vibrionen,  mit  denen  er  arbeitete, 
glaubte  Metschnikoff  bei  den  Tierversuchen  mit  jungen  Kaninchen 
die  gleichen  Wirkungen  zu  erzielen,  bei  Zusatz  der  begünstigenden 
Bakterien  eine  raschere  Entwickelung  des  Choleraprozesses,  bei  Ver- 
fütterung  der  Vibrionen  und  hemmenden  Bakterien  an  die  jungen 
Kaninchen  das  Ausbleiben  einer  Infektion.  Schlüsse  auf  die  menschliche 
Cholera  aus  diesen  Versuchen  zu  ziehen,  ist  schon  deshalb  misslich,  weil 
die  Kultur  Massaua  keine  echte  Cholerakultur,  sondern  ein  den  echten 
Cholerabakterien  nahestehender  Mikroorganismus  gewesen  ist. 

In  späterer  Zeit  hat  Metschnikoff  an  Stelle  des  Vibrio  Massaua 
dann  auch  echte  Cholerakulturen  zu  seinen  Versuchen  benutzt  und 
mit  Beinkulturen  dieser  echten  Choleravibrionen  allein  die  jungen 
säugenden  Kaninchen  ganz  in  gleicher  Weise  infizieren  können,  wie  er 
es  mit  dem  Vibrio  Massaua  gethan  hatte.  Man  darf  wohl  annehmen, 
dass  mit  diesen  Versuchen  Mftsciinikoff  selbst  auch  die  Schlüsse  aus 


seinen  früheren  Versuchen 


über  die  hemmenden  und  begünstigenden 
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Darmbakterien  gewissermaßen  ebenso  wie  die  daran  geknüpfte  Theorie 
aufgegeben  hat. 

Zabolotny  & Sawtschenko190  wollen  in  gleicher  Weise,  wie  es 
gelungen  ist,  die  Kaninchen  zu  infizieren,  auch  die  Zieselmaus  (Spermo- 
pliilus  guttatus)  mit  den  Kommabazillen  unter  Erzeugung  eines  tödlichen 
Krankheitsprozesses  im  Dünndarmepithel  infiziert  haben.  Wiener188 
hat  ähnliche  Beobachtungen  an  jungen  Katzen  gemacht,  die  er  per  os 
mit  begünstigenden  Mikroben  Metschnikoffs  und  Cholerabakterien 
infizierte.  Karlinski95  will  junge  Hunde  infiziert  haben. 

Während  bei  der  Einverleibung  in  das  Unterhautzellgewebe  oder  in 
die  Blutbahn  bei  Meerschweinchen  die  Choleravibrionen  sehr  rasch  zu 
Grunde  gehen,  tritt  bei  intraperitonealer  Injektion,  wie  R.  Koch  zuerst 
efunden  hatte,  ein  tödlich  verlaufender  Krankheitsprozess  bei  diesen 
Tieren  ein.  In  methodischer  Weise  hat  R.  Pfeiffer135’  136  die  Wirkung 
der  intraperitonealen  Injektion  von  lebenden  Cholerakulturen  in  das  Peri- 
toneum von  Meerschweinchen  studiert.  R.  Pfeiffer  hat  eine  Anzahl 
von  Cholerakulturen  in  der  eingehendsten  Weise  in  Bezug  auf  ihre  Tier- 
pathogenität bei  intraperitonealer  Injektion  studiert.  Er  fand,  dass  sich  auf 
diese  Weise  die  Virulenz  einer  Cholerakultur  mit  ziemlich  feinen  Unter- 
schieden präzisieren  lässt.  Injiziert  man  einer  Anzahl  von  Meerschweinchen 
mit  demselben  Körpergewicht  (ungefähr  200  gr)  in  abgestuften  Mengen 
1 20?  Vio?  73,  72  Oese  Cholerabakterien  in  das  Peritoneum,  so  wird  man 
bei  Untersuchung  einer  größeren  Anzahl  von  Stämmen  solche  Kulturen 
finden,  welche  konstant  bei  Einverleibung  von  J/10  bis  720  fiese  die  Tiere 
unter  charakteristischen  Erscheinungen  töten.  Namentlich  trifft  dies  zu 
für  die  Kulturen,  welche  frisch  aus  den  Dejekten  oder  dem  Darminhalte 
von  menschlichen  Cholerafällen  isoliert  worden  sind.  Es  entwickelt 
sich  bei  den  Meerschweinchen  eine  Peritonitis,  die  Kommabazillen  ver- 
mehren sich  lebhaft,  wenn  die  Dosis  letalis  minima  überschritten  ist. 
Es  kommt  zu  einem  Temperatursturz,  der  sich  einige  Stunden  nach  der 
Injektion  einstellt.  Die  Temperatur  sinkt  bis  auf  34°,  32°,  30°  C,  die 
Tiere  liegen  apathisch  da  und  gehen  unter  Kollapserscheinungen  zu 
Grunde.  Bei  der  Obduktion  findet  man  die  Vibrionen  hauptsächlich 
nur  im  Peritoneum,  wenigstens  daun,  wenn  man  mit  kleinen  Dosen  ge- 
gearbeitet  hatte.  Bei  Verwendung  eines  Multiplums  der  tödlichen 
Minimaldosis  kommt  es  allerdings  auch  zu  einer  Ueberschwemmung  des 
Blutes  mit  den  Vibrionen  (siebe  auch  Marx1141).  Je  virulenter  die  Kultur 
war,  desto  mehr  Exsudat  findet  sich  in  dem  Peritoneum,  dem  auch  rote 
Blutkörperchen  und  Eiterzellen  beigemischt  zu  sein  pflegen.  Je  mehr 
man  sich  der  Dosis  letalis  minima  nähert,  desto  weniger  Bakterien 
finden  sich  in  dem  Peritoneum,  ja,  man  kann,  wenn  man  gerade  die 
tödliche  Dosis  trifft,  sogar  das  Peritoneum  und  die  inneren  Organe 
völlig  steril  finden.  An  den  inneren  Organen,  Leber,  Herz,  Dünndarm, 
Lungen  11.  s.  w.  lassen  sich  keine  makroskopisch  sichtbaren  Verände- 
rungen erkennen.  Die  Därme  sind  meistens  nur  wenig  verändert,  und 
in  ihrem  Inhalt  lassen  sich  nur  bei  einem  kleinen  Prozentsatz  der  ge- 
storbenen Tiere  die  Choleravibrionen  und  dann  auch  nur  in  ganz  geringer 
Menge  nachweisen  Kolle  104). 

Die  Cholerakulturen,  wie  sie  aus  der  Choleraleiche,  aus  Cholera- 
dejekten  oder  infiziertem  Wasser  gewonnen  wurden,  haben  keineswegs 
immer  die  gleiche  Virulenz.  Es  ist  das  eine  Erscheinung,  welche  bei 
allen  pathogenen  Mikroorganismen  immer  wieder  zu  Tage  tritt.  Die 
Schwankungen  in  der  Virulenz,  die  allerdings  nur  an  einer  für  Cholera 
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nickt  empfänglichen  Tierart,  dem  Meerschweinchen,  hei  intraperitonealer 
Injektion  geprüft  werden  kann,  sind  nicht  unerhebliche.  Prüfungen, 
welche  an  den  erwähnten  60  ägyptischen  Kulturen  angestellt  wurden, 
ergaben  Unterschiede  in  den  Dosis  letalis  minima  von  4/2  Oese  bis 
Y20  Oese.  Durch  fortgesetzte  Tierpassagen,  d.  h.  Uebertragung  der 
Kulturen,  unter  Einschaltung  von  Züchtungen  auf  Agar-Agar,  von  Tier 
zu  Tier  hei  intraperitonealer  Injektion  lässt  sich  die  Virulenz  der  wenig- 
infektiösen  Kulturen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  steigern,  diejenige  der 
kockvirulenten  Kulturen  andererseits  erhalten.  Bei  Tierpassagen,  die 
jahrelang  fortgesetzt  werden,  erleiden  die  Kulturen  meist  morphologische 
Umwandlungen  (langgestreckte  Formen),  sie  werden  atypisch,  ohne  dass 
die  Virulenz  für  Meerschweinchen  deshalb  zu  sinken  brauchte.  Die 
Wachstumszeit  der  Kulturen  spielt  eine  erhebliche  Rolle  für  die  Virulenz, 
insofern  als  in  der  gleichen  Menge  Kulturmasse  nach  den  Untersuchungen 
von  Gotschlich  & Weigang63  um  so  mehr  Vibrionen  in  lebendem  Zu- 
stande vorhanden  sind,  je  jünger  eine  Kultur  ist.  Nach  18  Stunden 
nimmt  die  Zahl  der  entwicklungsfähigen  Keime,  wie  diese  Autoren 
zeigten,  sehr  rasch  ab,  so  dass  z.  B.  in  einer  2 Tage  bei  37°  C ge- 
züchteten Kultur  nur  noch  10^  derjenigen  Vibrionen  lebend  sind, 
welche  in  der  12  — 16  stiindigen  Kultur  entwicklungsfähig  vorhanden 
sind. 

Die  Angaben  von  Gruber  & Wiener69,  die  durch  Züchtung  der 
Choleravibrionen  auf  nativem  Eiweiß  eine  Virulenzerhöhung  erzielt  haben 
wollen,  sind  seither,  soviel  aus  der  Litteratur  ersichtlich,  nicht  nach- 
geprüft worden.  Es  dürfte  dem  Eiweiß  indessen  kaum  eine  größere 
Bedeutung,  als  jedem  anderen,  gut  alkalischen  und  zusagenden  Nähr- 
boden zukommen. 

Neuerdings  ist  im  PALTAUFseken  Institut  in  Wien  die  Virulenz  der 


Choleravibrionen  durch  wochenlange  Züchtung  in  Choleraimmunserum 


(in  Verdünnung 


1 : 50  mit  Bouillon)  gesteigert  worden.  (Wiener  klinische 
Wochenschrift,  1903.) 

Besonders  wichtig  ist  die  Thatsaclie,  dass  die  Cholerabakterien  für 
Tauben  nur  wenig  pathogen  sind. 


Es  ist  notwendig, 


größere  Mengen 


der  Vibrionen  (mehrere  Oesen)  den  Tauben  intramuskulär  oder  intra- 
peritoneal zu  injizieren,  um  eine  Vermehrung  der  Vibrionen  und  den 
Tod  der  Tiere  herbeizuführen.  Pfeiffer  & Nocht134  haben  in  diesem 
Verhalten  der  Cholerakulturen,  die  bei  bloßer  Impfung  in  eine  Haut- 
wunde oder  den  Brustmuskel  der  Tauben  nicht  pathogen  für  diese 
letzteren  sind,  ein  Differenzierungsmerkmal  der  echten  Choleravibrionen 
und  des  Vibrio  Metschnikovii  und  anderer  diesem  letzteren  biologisch 
nahestehender  Vibrionen  (siehe  Kolle,  Gotschlich,  Hetch,  Lentz, 
Otto)  erkannt. 


Versuche  und  Infektionen  mit  Cholerareinkulturen 

am  Menschen. 

Auch  am  Menscben  sind  mit  Reinkulturen  von  Cholerabakterien  teils 
beabsichtigt,  teils  unbeabsichtigt  Infektionen  vorgekommen.  Diese  Ver- 
suche haben  eine  ganz  besondere  Beweiskraft  für  die  ätiologische  Be- 
deutung der  Kommabazillen  deshalb,  weil  sie  sehr  häufig  zu  Zeiten,  in 
denen  gar  keine  Choleraepidemieen  an  den  betreffenden  Orten  gewesen 
waren  oder  folgten,  vorkamen.  Dies  trifft  z.  B.  zu  für  eine  Infektion, 
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welche  im  Jahre  1884  in  Berlin  mit  den  von  R.  Koch  aus  Indien  mit- 
gebrachten Cholerakulturen  bei  einem  Arzte  erfolgte,  welcher  an  den 
Cholerakursen  im  Institut  teilnahm.  In  jener  Zeit,  im  November  1884, 
gab  es  keine  Cholera  in  Deutschland,  und  der  betreffende  Arzt,  welcher 
wohl  etwas  unvorsichtig  mit  den  Cholerakulturen  gearbeitet  hatte,  konnte 
sich  auf  keine  andere  Weise  infiziert  haben  als  mit  den  Kulturen,  mit 
welchen  er  arbeitete.  Unbeabsichtigte  Infektionen  haben  sich  auch  beim 
Arbeiten  mit  Cholerakulturen  R.  Pfeiffer  und  E.  Pfuhl  im  Institut  für 
Infektionskrankheiten  bei  Anstellung  von  Tierversuchen  zugezogen*). 
Die  P fei f fe r s ch e Erkrankung  war  eine  sehr  schwere,  und  die  Komma- 
bazillen hielten  sich  wochenlang  in  seinen  diarrhöischen  Dejekten.  Es 
gab  damals  in  Berlin  keine  Cholera,  und  auch  diese  Infektion  konnte  nur 
auf  die  Infektion  mit  den  Reinkulturen,  die  im  Laboratorium  vorhanden 
waren,  zurückgeführt  werden.  1895  erlag  in  Hamburg  Dr.  Oergel, 
der  Assistent  des  hygienischen  Instituts,  einer  Infektion  mit  Cholera- 
reinkulturen,  mit  denen  er  Tierversuche  angestellt  hatte**).  Auch  damals 
gab  es  weder  in  Deutschland  noch  in  Hamburg  Cholera.  Die  Infektion 
war  nachgewiesenermaßen  so  zustande  gekommen,  dass  ein  Tröpfchen 
von  dem  Bauchhöhleninhalt  eines  Meerschweinchens,  dem  er  die  Cholera- 
bakterien intraperitoneal  eingespritzt  hatte,  ihm  in  den  Mund  spritzte. 
Am  folgenden  Tage  erkrankte  Dr.  Oergel  und  starb  wenige  Tage 
später  im  Coma.  Auch  bei  den  Arbeiten  in  anderen  bakteriologischen 
Laboratorien  sind  unbeabsichtigter  Weise  verschiedentlich  Infektionen 
bei  den  Arbeiten  mit  den  Reinkulturen  der  KocHSchen  Kommabazillen 
vorgekommen.  Aber  auch  beabsichtigte  Infektionen,  um  die  krank- 
machende Eigenschaft  der  Cholerabakterien  am  Menschen  zu  studieren, 
sind  mit  den  reingezüchteten  Choleravibrionen  vorgenommen  worden. 
Es  liegen  da  Angaben  von  Stricker170*  und  Hasterlick76  vor.  Die- 
selben verleibten  Cholerakulturen,  welche  allerdings  lauge  auf  Agar  fort- 
gezüchtet waren,  Menschen  ein,  uh  ne  dass  diese  später  an  Cholera  er- 
krankten. Diese  negativen  Versuchsergebnisse  haben  nun  allerdings  wenig 
Wert,  nachdem  positive  Versuchsergebnisse  bekannt  geworden  sind.  Wir 
müssen  annehmen,  dass  Stricker  & Hasterlick  keine  virulenten  Kul- 
turen zu  ihren  Versuchen  benutzten.  Am  berühmtesten  sind  die  Versuche 
geworden,  welche  v.  Pettexkofer  & Em.mericii  129  an  sich  selbst  vorge- 
nommen haben,  allerdings  in  der  Absicht  zu  beweisen,  dass  die  Koch- 
schen  Kommabazillen  nicht  imstande  sind,  für  sich  allein,  das  Symp- 
tomenbild  der  Cholera  hervorzurufen.  Die  Forscher  alkalisierten  sich 
zunächst  den  Magensaft  und  tranken  dann  Wasser,  dem  kleine  Mengen 
einer  frischen  Cholerakultur  zugesetzt  waren,  v.  Pettexkofer  erkrankte 
nur  mit  heftigen  Durchfällen,  ohne  dass  schwere  Vergiftungserscheinungen 
bei  ihm  eingetreten  wären.  Bei  Emmerich  entwickelte  sich  aber  im  Laufe 
der  auf  das  Experiment  folgenden  Nacht  ein  schweres  Krankheitsbild,  ein 
typischer  Choleraanfall  mit  massenhaften  Entleerungen  von  reiswasser- 
ähnlichen Stühlen,  mit  Schwächegefühl,  Vox  cholerica  und  Unterdrückung 
der  Urinsekretion.  Der  mehrere  Tage  anhaltende  Prozess  hätte  dem 
mutigen  Forscher  fast  das  Leben  gekostet.  Auch  von  Metschxikoff  116 
ist  ein  Infektionsversuch  an  Menschen  vorgenommen  worden.  In  diesem 
Falle  kam  es  zur  Entwicklung  eines  ganz  charakteristischen  Stadium 
algidum;  es  bestanden  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  Wadenkrämpfe, 


* Nach  Kolle  Zeitschr.  f.  Hyg.,  1kl.  21,  1894  . 

**  Nach  Reixcke. 
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der  Puls  war  kaum  fühlbar,  und  die  Urinsekretion  war  vollkommen  herab- 
gesetzt. Der  Kranke  kam  kaum  mit  dem  Leben  davon.  Es  liegen  in  der 
Litteratur  noch  mehrere  Angaben  über  unabsichtliche  Laboratoriums- 
infektionen vor,  die  von  Freimuth  & Lickfett55,  Yoges179,  Kenvers151, 
Dunbar33  mitgeteilt  worden  sind.  Wichtig  ist  die  an  derartigen  Vor- 
kommnissen exakt  festgestellte  Inkubationsdauer,  die  zwischen  12  und 
48  Stunden  schwankte.  In  allen  diesen  Versuchen,  bei  welchen  es  sich 
also  um  leichte,  mittelschwere  und  schwere  Infektionen,  wie  sie  auch 
unter  den  natürlichen  Verhältnissen  bei  jeder  Epidemie  Vorkommen, 
handelte,  wurden  die  KocHSchen  Kommabazillen  in  den  Dejekten  mikro- 
skopisch oder  durch  die  Züchtung  nachgewiesen.  Eine  Erklärung  über 
die  Ursachen,  weshalb  in  dem  einen  Falle  die  auf  die  Infektion  erfol- 
gende Erkrankung  eine  leichte,  in  anderen  eine  schwere  war,  haben 
diese  Versuche  am  Menschen  nicht  erbracht.  Für  die  Aufklärung  der 
Choleraätiologie,  Pathologie  und  Epidemiologie  haben  diese  Menschen- 
versuche, wie  Koch  so  lichtvoll  auseinandergesetzt  hat,  wenig  Zweck 
gehabt.  Dafür  leistet  das  Experiment,  welches  die  Natur  ohne  unser 
Zuthun  während  der  Choleraperioden  im  großen  anstellt,  unendlich  viel 
mehr.  Denn  es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  kleine  Versuchs- 
reihen, wie  das  ja  für  die  experimentelle  Bakteriologie  überhaupt  gilt, 
für  diese  Frage  wenig  leisten,  um  so  weniger,  wenn  sie  negativ  ausfallen. 
Denn  nicht  alle  Menschen  sind  für  die  Cholerainfektion  gleich  empfäng- 
lich, viele  sogar  umempfänglich  oder  nur  wenig  empfänglich. 


Die  bakteriologische  Choleradiagnose. 

Die  bakteriologische  Choleradiagnose  ist  die  Grundlage  des  Be- 
kämpfungssystems der  Cholera.  Deshalb  ist  eine  möglichste  Sicherheit 
und  Schnelligkeit  bei  diesem  Verfahren  von  größter  Bedeutung.  Es  ist 
auch  häufig  nur  durch  das  bakteriologische  Untersuchungsverfahren 
möglich  zu  entscheiden,  ob  es  sich  bei  einem  verdächtigen  Krankheits- 
fälle um  Cholera  asiatica,  oder  um  ein  anderes,  in  den  klinischen 
Symptomen  jenem  der  Cholera  asiatica  ähnliches  Krankheitsbild  handelt 
(siehe  auch  Marx1141). 

Denn  die  Symptome  und  der  klinische  Verlauf,  welche  die  Cholera 
asiatica  begleiten  und  kennzeichnen,  sind  allerdings  sehr  in  die  Augen 
fallend  und  werden  in  vielen  Fällen,  namentlich  wenn  es  sich  um  ein 
gehäuftes  Auftreten  von  derartigen  Krankheitsbildern  in  einer  Stadt  oder 
in  einem  Hause  handelt,  sobald  überhaupt  der  ansteckende  Charakter 
einer  mit  Choleraerscheinungen  einhergehenden  tödlichen  Darmkrankheit 
zu  Tage  tritt,  ja  schon  ohne  weiteres  demjenigen,  welcher  die  Cholera  kennt, 
mit  einer  an  Sicherheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit  es  ermöglichen,  die 
Diagnose  auf  diese  indische  Seuche  zu  stellen.  Aber  es  darf  nicht  außer 
Augen  gelassen  werden,  dass  auch  andere  Krankheitsvorgänge,  namentlich 
solche,  die  sich  im  Darme  abspielen  und  welche  mit  der  Cholera  asiatica 
ätiologisch  gar  nichts  zu  thun  haben,  das  Bild  der  letzteren  Vortäuschen 
können.  Es  handelt  sich  hier  in  erster  Linie  um  die  Cholera  nostras, 
welche  zu  Verwechslungen  mit  der  Cholera  asiatica  Veranlassung  geben 
kann.  Die  Ursache  der  Cholera  nostras  ist  noch  nicht  bekannt.  Es 
handelt  sich  höchstwahrscheinlich  bei  dieser  Krankheit,  welche  im  Gegen- 
sätze zu  der  Cholera  asiatica  nicht  ansteckend  ist,  überhaupt  nicht  um 
eine  einheitliche  Krankheitsursache,  sondern  um  klinisch  einander 
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ähnlich  erscheinende  Zustände,  die  auf  verschiedenartige  Ursachen  zurück- 
zuführen sind.  Ebenso  wie  bei  der  Cholera  handelt  es  sicli  bei  der 
Cholera  nostras  und  anderen  hierher  gehörigen  Vorgängen,  wie  Fleisch- 
vergiftung, Wurstvergiftung  und  Käse  Vergiftung,  Sommerdurchfällen  u.s.w., 
um  den  Ausdruck  einer  Vergiftung.  Denn  auch  bei  der  Cholera  asiatica 
ist  der  Symptomenkomplex,  welcher  sich  in  Schwächegefühl,  Herab- 
setzung des  Blutdrucks,  Stocken  der  Urinsekretion,  Nachlassen  der  Herz- 
thätigkeit,  Sinken  der  Körpertemperatur,  Kalt-  und  Blauwerden  der  Ex- 
tremitäten äußert,  als  nichts  anderes  aufzufassen,  wie  es  zuerst’  Koch 
mit  Sicherheit  präzisiert  hat,  als  der  Ausdruck  von  Giften,  welche  von 
den  Cholerabakterien  bei  ihrer  Wucherung  in  den  Darmepithel ien  se- 
zerniert  werden.  In  gleicher  Weise  werden  auch  bei  den  anderen 
choleraähnlichen  Krankheitsprozessen,  Cholera  nostras  u.  s.  w.,  Gifte  von 
Mikroorganismen,  welche  eine  ähnliche  Wirkung  auf  das  Gefäß-  und 
Temperaturregulierungscentrum  haben,  wirksam.  Die  bakteriologische 
Untersuchung,  für  deren  Ausführung  heutzutage  sehr  feine  Methoden  zur 
Verfügung  stehen,  macht  es  nun  häufig  allein  möglich,  in  ganz  kurzer 
Zeit  zu  entscheiden,  ob  es  sich  bei  einem  derartigen  Krankheitsprozess 
um  die  echte  Cholera  handelt  oder  nicht.  Als  Untersuchungsmaterial 
dienen  die  Faeces  Cholerakranker  und  der  Darminhalt  bei  Cholera- 
leichen. Zur  Gewinnung  des  letzteren  Materials  werden  die  Darm- 
schlingen nach  doppelter  Unterbindung  der  Leiche  entnommen. 

Für  die  Ausführung  der  bakteriologischen  Choleradiagnose  ist  eine 
von  Koch,  Kirchner  und  dem  Verfasser  ausgearbeitete  »Anleitung 
für  die  bakteriologische  Feststellung  der  Cholerafälle«,  welche  auch 
Anweisungen  zur  Entnahme  und  Versendung  choleraverdächtiger  Unter- 
suchungsobjekte enthält,  mittelst  Kgl.  preitß.  Ministerialerlasses  vom 
(i.  November  1902  herausgegeben  worden.  Dieser  Erlass  ist  am  Ende 
dieses  Abschnittes  im  Wortlaut  wiedergegeben.  Es  sind  alle  für  die 
Choleradiagnose  wichtigen  Methoden  und  Gesichtspunkte  darin  in  sehr 
konzinner  Form  enthalten.  Zur  Erläuterung  dieser  Bestimmungen,  welche 
als  das  Mindestmaß  der  staatlicherseits  in  Preußen  zu  verlangenden 
diagnostischen  Maßnahmen  zu  betrachten  sind,  mögen  die  folgenden 
Auseinandersetzungen  dienen. 

Es  werden  aus  den  Faeces  und  dem  Darminhalte  zunächst  eine 
Anzahl  mikroskopischer  Präparate  hergestellt.  Man  wählt  dazu  am  besten 
kleine  Schleimflöckchen  aus,  wenn  sie  in  solchen  Dejekten  vorhanden 
sind.  Dieselben  werden  auf  Deckgläschen  sorgfältig  ausgebreitet,  ohne 
die  Flöckchen  zu  sehr  zu  verreiben,  und  nach  dem  Trocknen  an  der 
Luft  und  nach  der  Fixierung  in  der  Flamme  mit  einer  verdünnten  Karbol- 
fuchsinlösung (ZiEHLsche  Lösung,  1 : 9 mit  Wasser  verdünnt)  gefärbt  und 
mikroskopisch  untersucht.  In  vielen  Fällen  ist  es  nun  dem  Geübten 
schon  möglich,  aus  dem  mikroskopischen  Präparate  die  Diagnose  zu 
stellen.  Wenn  nämlich  die  Cholerabakterien  als  die  typischen  Komma- 
formen, welche  sich  von  den  anderen  Darmbakterien  ohne  weiteres  deut- 
lich abheben,  überwiegend  oder  in  Reinkulturen  darin  vorhanden  sind,  so 
kann  schon  aus  diesem  mikroskopischen  Befunde  die  Diagnose  Cholera 
gestellt  werdeu.  Sind  in  den  Dejekten  die  Vibrionen  nicht  in  der  Ueber- 
zahl  vorhanden,  so  hat  eine  Aussaat  eines  Tröpfchens  Faeces  in  einen 
Tropfen  Peptonlösung  in  Form  des  hängenden  Tropfens,  der  dann  1 Stunde 
im  Thermostaten  bei  37°  C gelassen  wird,  häufig  eine  Ansammlung  der 
Vibrionen  am  Rande  des  Tropfens  zur  Folge,  wodurch  im  gefärbten 
Präparat  die  fischzugähnliche  Lagerung  derselben  entsteht. 
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Bei  der  Wichtigkeit,  welche  ein  gut  hergestelltes  und  gefärbtes 
Deckglaspräparat  im  mikroskopischen  Bilde  für  die  Diagnose  besitzt, 
ist  es  notwendig,  genau  das  Bild  normaler  Faeces  sich  einzuprägen. 
Dieses  Bild  ist  allerdings  großen  Schwankungen  unterworfen,  die  von 
größtenteils  noch  unerforschten  Bedingungen  ahhängen.  Zum  Teil  sind 
dies  physiologische,  mit  der  Zusammensetzung  und  Zubereitung  der 
Nahrung  in  Verbindung  stehende  Faktoren  (rohes  oder  gekochtes  Gemüse, 
Fleisch,  Milchnahrung  u.  s.  w.),  zum  Teil  pathologische  Ursachen,  Magen- 
und  Darmerkrankungen.  Aber  bei  allen  normalen  wie  pathologischen 
Prozessen  kommen  Kommabazillen  in  der  typischen  Form  und  in  Menge 
nie  vor,  es  handelt  sich  denn  um  Cholera.  Allerdings  muss  man  sich, 
um  Irrttimer  zu  vermeiden,  hüten,  die  feinen  Spirillen,  welche  in  nor- 
malen und  diarrhöischen  Faeces,  namentlich  in  dem  Darmschleim  sich 
oft  in  großen  Mengen  finden,  mit  den  Choleravibrionen  zu  verwechseln. 
Diese  Spirillen  sind  meist  länger,  feiner  und  weniger  gekrümmt,  als 
die  Kommabazillen  und  haben  zugespitzte  Enden;  sie  färben  sich  auch 
schlechter  und  sind  nicht  zu  züchten.  Jedenfalls  wachsen  sie  auf  dem 
für  die  Cholerabakterien  geeigneten  stark  alkalischen  Agar  nicht.  Es 
ist  mehrfach  auf  die  Gefahren,  welche  der  bakterioskopischen,  d.  h.  aus 
dem  Deckglaspräparat  gestellten  Diagnose  erwachsen  können,  hin- 
gewiesen worden,  z.  B.  von  Escherich41,  Fürbringer,  Gruber,  Ko- 
walski und  M.  Kirchner97.  Diese  Autoren  machen  darauf  aufmerksam, 
dass  namentlich  in  diarrhöischen,  stark  schleimhaltigen  Dejektionen,  wie 
sie  bei  Cholera  nostras  Vorkommen,  sicli  diese  Spirillen  sozusagen  in 
Reinkultur  in  den  Schleimfiocken  finden  können. 

Bei  wichtigen  Feststellungen,  namentlich  bei  der  Feststellung  erster 
Cholerafälle  in  einem  Lande  oder  in  einem  Orte  wird  man  allerdings 
das  Kulturverfahren  und  sogar  die  weitere  Identifizierung  der  dann 
reingezüchteten  Bakterien  mittelst  des  Tierversuches  und  der  Immu- 
nitätsreaktion, Agglutination  und  baktericiden  Stoffen,  zur  Sicherung  der 
Dignose  anzustellen  haben.  Unerlässlich  ist  in  allen  Fällen  die 
kulturelle  Untersuchung,  die  sich  folgendermaßen  gestaltet.  Man  be- 
schickt mit  je  einer  Oese  des  verdächtigen  Materials  4 — 6 Pepton  wasser- 
röhrchen,  sowie  2 Gelatineröhrchen,  aus  welchen  man  noch  je  eine 
erste  und  je  eine  zweite  Verdünnung  herstellt  und  dieselben  dann  zu 
Platten  gießt;  drittens  verteilt  man  je  eine  Oese  auf  der  Oberfläche 
von  drei  in  Petrischalen  befindlichen  Agarplatten,  deren  Oberfläche  sorg- 
fältig trocken  hergestellt  ist.  Man  erreicht  eine  solche  trockene  Ober- 
fläche der  Agarplatte  am  besten  dadurch,  dass  man  die  Platte  unmittelbar 
nach  dem  Gießen  (20  ccm  Agar  in  eine  Petrischale)  und  dem  darauf 
folgenden  Erstarren  für  4/2  Stunde  unter  Lüftung  des  Deckels  in  einem 
Wärmapparat  bei  60°  C hält.  Durch  die  rasch  auf  diese  Weise  ein- 
tretende Verdunstung  werden  die  Platten  vollkommen  trocken. 

Zur  Verteilung  des  Untersuchungsmaterials  auf  den  Agarplatten  hat 
M.  Neisser  citiert  nach  Marx  114  a vorgeschlagen , kleine  sterilisierte 
Wattebäuschchen  zu  benutzen,  welche  man  sich  in  Erbsengroße  in 
Glasröhrchen  vorrätig  hält.  Nachdem  man  eine  Oese  des  Untersuchungs- 
materials auf  die  Agarplatte  gebracht  hat,  fasst  man  mit  einer  aus- 
geglühten  Pinzette  ein  solches  Wattebäuschchen  und  verstreicht  das  auf- 
gebrachte Material  mit  diesem.  Man  nimmt  dann  noch  ein  zweites 
Wattebäuschchen  und  legt  einige  neue  Striche  neben  den  ersten  Strichen 
an,  nimmt  dann  noch  ein  drittes  Bäuschchen  und  verfährt  in  gleicher 
Weise,  stellt  sicli  so  gewissermaßen  auf  ein  und  derselben  Platte 
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Verdünnungen  her  und  wird  sicher  auf  einem  Teile  der  Platte  schöne 
isolierte  Kolonieen  erhalten. 

Neuerdings  ist  ein  Glasspatel  empfohlen  worden,  mit  dem  man  das 
auf  die  Agarplatte  aufgetragene  Material  verreibt.  Voraussetzung  ist 
allerdings  dabei,  dass  der  3proz.  Agar  vollkommen  fest  und  auf  seiner 
Oberfläche  trocken  ist.  Unter  dieser  Voraussetzung  ist  zur  Erzielung 
isolierter  Kolonieen,  welche  man  je  nach  dem  Keimreichtum  des  Aus- 
gangsmaterials auf  der  zweiten  oder  dritten  Platte  erzielt,  dieses  Ver- 
fahren recht  empfehlenswert.  Aber  auch  bei  Verteilung  des  verdächtigen 
Materials  mit  der  Platinöse  erzielt  man  gut  isolierte  Kolonieen,  falls 
man  nur  die  genügende  Uebung  besitzt. 

Die  Peptonröhrchen  und  die  Agarplatten  werden  bei  36°  C,  die 
Gelatineplatten  im  Brutschrank  bei  23°  C gehalten.  Die  Benutzung 
von  Peptonkölbchen  mit  50  ccm  Inhalt,  in  welche  72  bis  1 ccm  der 
verdächtigen  Faeces  eingesüt  werden,  stützt  sich  auf  die  Untersuchungen 
von  Abel  & Claussen1.  Diese  Autoren  fanden,  dass  bei  Aussaat 
größerer  Mengen  Faeces  in  größere  Peptonmengeu  der  Nachweis  sehr 
vereinzelter  Cholera  Vibrionen  da  noch  gelingt,  wo  die  Aussaat  kleiner 
Mengen  1 Oese)  in  je  10  ccm  Pepton  im  Stich  lässt.  Schon  nach 
6 Stunden  gelangen  die  Peptonröhrchen  wieder  zur  Untersuchung.  Man 
stellt  sich  von  der  Oberfläche  der  Peptonröhrchen  gefärbte  Deckglas- 
präparate her.  Findet  man  in  solchen  Röhrchen,  wie  dies  bei  echten 
Cholerafällen  der  Fall  ist,  eine  Reinkultur  von  Kommabazillen,  so  wird 
damit  die  Diagnose  Cholera  asiatica  sehr  wahrscheinlich.  Immerhin 
aber  wird  es  notwendig  sein,  die  Cholerabakterien  nun  möglichst  rasch 
in  Reinkulturen  zu  gewinnen.  Zu  dem  Zwecke  werden  mit  dem  von  der 
Oberfläche  der  Peptonröhrchen  abgenommenen  Material  Agarplatten  und 
Gelatineplatten  in  der  oben  beschriebenen  Weise  beschickt.  Nach  weiteren 
18  Stunden  wird  man  in  den  Gelatineplatten  mit  dem  Mikroskop  die 
kleinen  hellbrechenden  Kolonieen,  welche  -oben  beschrieben  worden  sind, 
und  auf  den  Agarplatten  die  eigenartigen  transparenten  Kolonieen  wahr- 
nehmen können.  Man  hat  auf  diese  Weise  unter  Umständen  schon 
vollkommene  Reinkulturen  auf  den  Agarplatten  vor  sich,  mit  denen 
man  nun  die  weiteren  Maßnahmen  der 
vornehmen  kann. 

In  denjenigen  Fällen,  wo  eine  Reinkultur  von  Cholerabakterien  auf 
den  Agarplatten  nach  18  Stunden  gewachsen  ist,  kann  man  derartige  Kul- 
turen direkt  zur  Anstellung  der  Agglutinationsprobe  und  des  Pfeiffer- 
schen  Versuches  benutzen.  Sind  indessen  außer  den  Cholerabakterien 
noch  andere  Mikroorganismen,  vor  allem  Bacterium  coli,  in  größerer 
Menge  auf  einer  solchen  Platte  gewachsen,  so  empfiehlt  es  sich,  falls 
es  sich  um  erste  Fälle  handelt,  Reinkulturen  durch  Abimpfung  von 
isolierten  Kolonieen  zu  gewinnen  und  dann  erst  mit  diesen  Rein- 
kulturen die  Immunitätsreaktion  gemischt  mit  den  Cholerabakterien 
anzustellen.  Wie  schon  bemerkt,  sind  derartige  eingehende  Unter- 
suchungen, um  die  Echtheit  der  Choleravibrionen  unzweideutig  zu  be- 
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weisen,  nur  bei  der  Feststellung  der  ersten  Fälle 


zu  Beginn  einer 


Epidemie  notwendig.  Während  des  Verlaufs  einer  Epidemie  wird  das 
Züchtungsverfahren  und  die  orientierende  Agglutinationsprobe  im  hän- 
genden Tropfen  im  allgemeinen  genügen.  Bei  der  Choleradiagnose,  wie 
sie  auf  Grund  der  Entdeckungen  von  Robert  Koch  auf  seiner  Cholera- 
expedition 1883  und  der  späteren  Verhandlung  auf  der  ersten  und 
zweiten  Cholerakonferenz  1884  und  1885  sich  herausgebildet  und  feste 
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Form  sowie  wissenschaftliche  Anerkennung  gefunden  hatte,  war  auf 
die  charakteristische  Form  und  das  Aussehen  der  Kolonieen  in  Gelatine 
großes  Gewicht  gelegt.  Daneben  galt  die  Cholerarotreaktion  als  ein 
differential -diagnostisches  Mittel;  von  Ausschlag.  Mit  der  Erkenntnis 
der  Feinheit  und  Zuverlässigkeit  des  Anreicherungsverfahrens,  welches 
wir  durch  die  zielbewussten  Studien  von  K.  Koch  in  dem  Pepton- 


Tabelle  I. 

Agglutinationsversuche  mit  normalem  Kaninchenserum  und  Cholerakaninchenserum. 


Die  Kulturen  Nordhafen,  IY,  V,  X,  XII,  Maaßen,  Tor  II  werden  nicht  wesentlich 
stärker  vom  Choleraserum  agglutiniert,  als  vom  normalen  Serum  derselben  Tierart. 

verfahren  kennen  lernten,  wurde  dieses  der  diagnostischen  Cholera- 
methodik  eingefügt.  Die  späteren  Untersuchungen,  bis  auf  die  neuesten 
von  Gotschlicii  & Kolle  193  während  der  letzten  ägyptischen  Epidemie 
angestellten,  zeigten,  dass  das  Gelatineplattenverfahren  und  die  Indol- 
reaktion die  ihnen  zuerkannte  Bedeutung  nicht  in  dem  Maße  besitzen. 
Auf  die  Heranziehung  der  Indolreaktion  zu  diagnostischen  Zwecken  ist 
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deshalb  mit  Recht  in  dem  Entwurf  verzichtet  worden.  Die  Gelatine- 
platte  ist  von  großem  Werte  und  kann  zur  Diagnosenstellung  ausreichen, 
wenn  in  den  direkt  aus  den  verdächtigen  Faeces  oder  dem 
Darminhalte  gegossenen  Platten  sich  die  typischen  Cholcra- 
kolonieen  in  mehr  oder  weniger  großer  Menge  finden.  Ganz 
anders  verhält  sich  die  Sache  aber,  wenn  die  Kulturen  auf  Gelatine 
und  Agar  nicht  direkt  aus  dem  Untersuchungsmaterial,  sondern  aus 


Tabelle  II. 

Serum  von  Kultur  Nr.  5,  Aegypten  I (siehe  vorige  Tabelle)  wird  der  quantitativen 
Agglutinationsprobe  mit  30  verschiedenen  Kulturen  unterworfen. 


der  zur  Anreicherung  hergestellten  Peptonvorkultur  gewonnen  werden. 
In  diesem  Falle  können  auch  andere,  zufällig  in  dem  Ausgangsmaterial 
vorhandene  saprophytische  Vibrionen,  unter  Umständen  zusammen  mit 
den  Choleravibrionen,  angereichert  werden.  Sämtliche  Vibrionen,  die 
wir  kennen,  sind  Wasserhewolmer  und  können  mit  dem  Trinkwasser 


) Diese  Kulturen  sind  der  Kontrole  wegen  in  den  Listen  geführt.  Sie  waren 
in  Aegypten  isoliert,  aber  während  des  Transportes  von  Alexandrien  nach  Aegyp- 
ten abgestorben;  daher  die  Bezeichnung  tot. 
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ebenso  wie  die  Choleravibrionen  in  den  Darm  der  Menschen  gelangen. 
Entwickelt  sich  ein  Choleraprozess  bei  Menschen,  welche  Wasser  trin- 
ken, so  kann  man  schon  im  Darme  solcher  Cholerakranken  unter  Um- 
ständen mit  einer  Vermehrung  der  Wasservibrionen  neben  den  Cholera- 
vibrionen rechnen.  Befunde,  die  während  der  letzten  Choleraepidemie 
in  Deutschland  gemacht  sind,  vor  allem  aber  die  Ergebnisse  der  von 
(Gotschlich,  Hetsch,  Kolle,  Lentz,  Otto)193  während  der  letzten 


Tabelle  III. 

Kultur  Nr.  5,  Aegypten  I,  wird  der  quantitativen  Agglutinationsprobe  mit  den 

aufgeführten  Serumproben  unterworfen. 


ägyptischen  Epidemie  gemachten  Untersuchungen  haben  bewiesen,  dass 
bei  Benutzung  der  Peptonvorkultur,  die  andererseits  ein  unent- 
behrliches Hilfsmittel  für  eine  sichere  und  fein  arbeitende 
Choleradiagnose  ist,  häufiger  als  man  früher  annahm,  cholera- 
ähnliche Vibrionen  auf  denjenigen  Platten  zur  Entwicklung  gelangen, 
welche  aus  den  angereicherten  Peptonröhrchen  beschickt  wurden.  Diese 
choleraähnlichen  Vibrionen,  die  natürlich  auch  in  normalen  oder  diar- 
rhöischen  Faeces  gelegentlich  Vorkommen  und  zur  Anreicherung:  in 
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Pepton  gelangen  können,  wo  es  sicli  gar  nicht  um  Cholerafälle  handelt, 
lassen  sich  nur  durch  Heranziehung  der  Immunitätsreaktionen,  im  spe- 
ziellen der  Agglutinationsprobe  mit  Leichtigkeit  und  Sicherheit  erkennen, 
sobald  man  nur  ein  hochwertiges  Choleraserum  zur  Hand  hat. 

Dieses  hochwertige  Choleraserum  wird  im  Institut  für  Infektions- 
krankheiten hergestellt,  vgl.  Verf. 192,  Vorträge  im  Cholerakurs.  Die 
Herstellung  eines  solchen  Serums  an  einer  Zentrale  ist  absolut  not- 


T ah  eile  IV. 

Kultur  Nr.  8,  Aegypten  IV,  (siehe  Tabelle  I,  II  und  III)  wird  der  quantitativen 
Agglutinationsprobe  mit  30  verschiedenen  Serumproben  unterworfen. 
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wendig,  damit  Garantie  und  Kontrolle  dafür  vorhanden  sind,  dass  das 
zu  benutzende  Serum  auch  wirklich  ein  hochwertiges  Choleraserum  ist, 
welches  mit  echten  Cholerakulturen  hergestellt  ist  und  demgemäß  nur 
auf  diese  spezifisch  einwirken  kann. 

Die  Bestimmung  des  bakteriolytischen  Titers  wird  an  Meerschweinchen 
von  200  g Gewicht  vorgenommen.  Als  Verdünnungsflüssigkeit  dient  die 
gewöhnliche  Nährbouillon.  Als  Grenz-  oder  Titerdosis  für  das  bakterio- 
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lytische  Serum  gilt  diejenige  niedrigste  Dosis,  welche  gerade  noch  ge- 
nügt, um  1 Oese  der  hochvirulenten  18  ständigen  Cholerakultur  (d.  h. 
einer  solchen  Kultur,  von  der  die  Dosis  letalis  minima  bei  intranerito- 
nealer  Injektion  y10  Oese  beträgt)  zu  paralysieren.  Diese  Wirkung  ist 
vorhanden,  wenn  die  sämtlichen  mit  dem  Serum  injizierten  Vibrionen 
nach  1 Stunde  in  Kügelchen  aufgelöst  sind  und  wenn  das  betreffende 
Tier  am  Leben  bleibt  (MARX114a). 


Tabelle  V. 

Serum,  hergestellt  mit  Kultur  Nr.  8,  Aegypten  IV,  wird  der  quantitativen  Aggluti- 
nationsprobe mit  30  verschiedenen  Kulturen  unterworfen. 
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Die  Wertbestimmung  des  agglutinierenden  Serums  geschieht  in  der 
Weise,  dass  abgestufte  Mengen  desselben  in  je  1 ccm  Flüssigkeit  auf- 
gescliwemmt  mit  je  1 Oese  einer  18stündigen  Agarkultur  vermischt 
werden.  Als  Agglutinationstiter  gilt  diejenige  Grenzdosis  des  Serums, 
welche  gerade  noch  genügt,  um  in  1 ccm  0,8proz.  NaCl-Lösung  auf- 
geschwemmt,  1 Oese  einer  18stündigcn  virulenten  Choleraragarkultur 
innerhalb  einer  Stunde,  bei  Aufbewahrung  im  Thermostaten  von  37°  C, 
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zur  Häufchenbildung , 
bringen. 


die  mit  bloßem  Auge  sichtbar  sein  muss,  zu 


Da  in  flüssigem  Serum, 


mag 


dasselbe  durch  mehrmalige  Erwärmung 
auf  56°  C oder  durch  Zusatz  eines  Antisepticums  haltbar  gemacht  sein, 
regelmäßig  eine  Dissoziation  der  darin  enthaltenen  spezifischen  Stoffe, 
namentlich  der  Agglutinine  eintritt,  ist  es  notwendig,  das  Serum,  nach- 
dem sein  Wert  genau  bestimmt  worden  ist,  vorsichtig  einzutrocknen. 
Dieses  eingetrocknete  Serum  verliert,  wenn  in  braune  Glasfläschchen 
eiugeschlossen,  selbst  nach  monatelanger  Aufbewahrung  seinen  Titer  nicht. 

Die  Abschnitte  II  und  III  der  Anleitung  legen  der  Agglutinierbarkeit 
einer  Kultur  durch  ganz  geringe  Dosen  hochwertigen  Serums  ein  ent- 
scheidendes Gewicht  bei:  mit  Recht.  Denn  wenn  schon  durch  die  ersten 
Untersuchungen  von  Gruber  & Durham,  Pfeiffer  und  Vcrf.  u.  a.  die 
Spezifizität  der  Agglutinationswirkung  des  hochwertig  agglutinierenden 
Choleraserums  dargethan  war,  so  haben  Untersuchungen  neuesten  Datums 
von  Gotsciilicii  und  Verf. 193  gezeigt,  dass  eine  Prüfung  aller  mittelst  des 
Peptonverfahrens  gezüchteten  Kolonieen  notwendig  ist,  wenn  man  nicht 
den  schwersten  Irrtümern  verfallen  will.  Von  größter  Wichtigkeit  bei 
Ausführung  der  Agglutinationsversuche  ist  aber  die  Anstellung  von 
Kontrollen  mit  normalem  Serum  derselben  Tierart,  sowie  mit  der  Ver- 
dünnungsflüssigkeit d.  i.  der  0,8proz.  NaCl-Lösung  allein,  sowie  endlich 
mit  einer  Choleratestkultur  und  dem  benutzten  Testserum.  Voraussetzung 
für  die  Anstellung  der  Agglutinationsprobe  ist,  dass  ein  in 
diffizilen  Untersuchungen  geübter  Untersucher  sie  ausführt 
im  Besitz  eines  zuverlässigen  hochwertigen  Serums.  Bei 
aller  dieser  Bedinffumren  und  Beobachtung  der 

Anleitung 


maßregeln  gewährleistet  die  in  der 


die  praktischen  Verhältnisse 
Schnelligkeit  und  Einfachheit. 
Agarplatte  in  Verbindung  mit 
an  erster  Stelle  bietet,  liegt 


genannten 


derartigen 
und  zwar 
Erfüllung 
Vorsichts- 


empfohlene  Methode  für 
alles,  was  erforderlich  ist:  Sicherheit, 
Der  Vorzug,  den  die  Heranziehung  der 
der  Peptonmethode  als 


Züchtungsmedien 


gegenüber 


der 


vorwiegenden 


Benutzung 


der  Gelatineplatte  in  der  objektiven  Sicherheit,  welchen  die  an 
den  Agarkolonieen  leicht  auszuführende  Agglutination  bietet,  wäh- 
rend bei  der  Beurteilung  der  Beschaffenheit  von  Kolonieen 
in  Gelatine  doch  subjektive  Ansichten  eine  mehr  oder 
weniger  große  Rolle  spielen.  Die  Agglutinationsprobe,  deren  prak- 
tische Brauchbarkeit  und  strenge  Spezifizität  (es  sei  hier  ausdrücklich 
auf  die  Tabellen  Seite  35 — 39  verwiesen)  jetzt  sicher  erwiesen  ist, 
wird,  wenn  nötig,  eine  Ergänzung  und  Bestätigung  durch  den  Tier- 
versuch mittelst  der  Wirkung  der  spezifischen  Bakteriolysiiie  erfahren. 
I ntersuchuugen,  welche  wir  im  Institut  für  Infektionskrankheiten  mit 
den  während  der  letzten  ägyptischen  Epidemie  gewonnenen  Kulturen 
angestellt  haben,  ergaben  stets  eine  völlige  Uebereinstimmung  zwischen 
den  Resultaten  der  Agglutinationsprobe  und  des  mittelst  Bakteriolysinen 
angestellten  Tierversuchs,  so  dass  also  eine  Probe,  die  Agglutination, 
ausreichend  erscheinen  könnte.  Trotzdem  wird  es  sich  empfehlen,  den 
PrEiFFERschen  Versuch  für  Zwecke  der  Diagnose  bei  besonders  wich- 
tigen Feststellungen  beizubehalten,  schon  deshalb,  weil  in  solchen  Fällen 
eine  Bestätigung  der  einen  Reaktion  durch  eine  zweite  wünschenswert  ist. 

Die  Versendung  von  choleraverdächtigem  Material  zwecks 
bakteriologischer  Untersuchung  an  die  für 


eingerichteten  und 
Eisverpackung 


derartige 


ausgerüsteten 


geschehen. 


Untersuchungen 
Laboratorien  soll,  wenn  möglich,  in 
Man  muss  bei  der  Entnahme  derartigen 


Cholera  asiatica. 
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Materials,  welches  in  sterilen  Gefäßen  zu  versenden  ist,  stets  daran  denken, 
dass  die  Cholerabakterien  sehr  empfindlich  gegen  Desinfektionsmittel 
sind  und  muss  sich  bei  der  Entnahme  derartigen  Materials  deshalb  stets 
vergewissern,  dass  die  zum  Auffangen  der  Dejekte  bestimmten  Gefäße 
nicht  mit  desinfizierenden  Flüssigkeiten  ausgespült  sind.  Bei  Cholera- 
leichen genügt  die  Einsendung  von  zwei  bis  drei  Darmschlingen,  welche 
man,  nach  doppelter  Unterbindung  des  Darmes  auf  beiden  Seiten, 
herausschneidet.  Sehr  empfehlenswert  ist  es,  diesen  Proben  gleich  an 
Ort  und  Stelle  aus  dem  Material  hergestellte  Deckglaspräparate  beizu- 
legen, wie  es  Günther  76a  empfohlen  hat  (cf.  auch  Marx  1.  c.).  Denn 
aus  derartigen  Deckglaspräparaten  lässt  sich  häufig  die  Diagnose  schon 
ohne  weiteres  stellen,  während  die  Präparate,  welche  nach  dem  Empfang 
einer  Sendung  aus  dem  Material  hergestellt  sind,  häufig  die  Stellung 
einer  Diagnose  nicht  mehr  ermöglichen,  weil  die  Kommabazillen  zum 
großen  Teil  darin  zu  Grunde  gegangen  und  von  anderen  Bakterien 
überwuchert  sind  (siehe  auch  Marx1141). 

Zur  Untersuchung  von  Wasserproben  auf  Cholerabakterien 
genügt  die  Verarbeitung  so  kleiner  Mengen,  wie  sie  bei  der  Unter- 
suchung von  Faeces  ausreicht,  nicht.  Denn  in  dem  Trink-  und  Fluss- 
wasser, in  welches  Cholerainfektionsstoffe  hineingekommen  waren,  sind 
die  Choleravibrionen  ja  stets  rasch  und  bald  verteilt.  Nur  ausnahms- 
weise wird  es  gelingen,  durch  Verarbeitung  derartigen  Wassers  in 
Gelatineplatten,  die  man  mit  1 — lJ/2  ccm  der  verdächtigen  Wasserproben 
beschickt,  die  Choleravibrionen  nachzuweisen.  Das  gelang  seiner  Zeit 
B.  Koch  bei  dem  Wasser  eines  indischen  Tanks,  der  allerdings  in  sehr 
intensiver  Weise  mit  Choleradejekten  verunreinigt  war.  Im  allgemeinen 
ist  die  Verarbeitung  größerer  Wassermengen  notwendig,  und  man 
verfährt  am  besten  nach  einer  von  Flügge  & Bitter52  angegebenen 
Vorschrift.  Das  zu  untersuchende  Wasser,  ca.  1 1,  wird  auf  10  bis 
12  ERLENMEYERSche  Kölbchen  in  Mengen  von  100  ccm  verteilt.  Diesen 
Kölbchen  setzt  man  je  10  ccm  einer  sterilen  Peptonstammlösung  zu, 
welche  aus  850  Teilen  Wasser,  100  Pepton,  50  Kochsalz  besteht*). 
Man  verwandelt  also  das  zu  untersuchende  Wasser  durch  den  Zusatz 
der  sterilen  Peptonlösung  in  ein  lproz.  Peptonwasser.  Die  so  behan- 
delten Kölbchen  werden  in  dem  Brutschrank  bei  37°  C 18  Stunden  lang 
gehalten.  Nach  18  Stunden  werden  von  der  Oberfläche  jedes  Kölb- 
chens mikroskopische  Präparate  hergestellt.  Von  denjenigen  Kölbchen, 
an  deren  Oberfläche  nach  Ausweis  des  mikroskopischen  Präparates  die 
meisten  Vibrionen  vorhanden  sind,  werden  Agarplatten  angelegt.  Etwaige 
verdächtige  Vibrionenkolonieen,  die  sich  dann  auf  den  beschickten 
Platten  entwickeln,  werden  auf  Agarröhrchen  zwecks  Gewinnung  von 
Beinkulturen  weiter  verimpft.  Mit  den  Beinkulturen  werden  die  weiteren 
Differenzierungsmethoden  angestellt,  namentlich  Immunitätsreaktionen, 
um  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  die  echten  Cholerabakterien  handelt 
oder  um  die  sog.  choleraähnlichen  Bakterien,  deren  es  im  Wasser  eine 
große  Menge  giebt.  Viele  der  letzteren  kann  man  von  vornherein  aus- 
schalten durch  Anstellung  der  orientierenden  Agglutinationsprobe.  Nur 
diejenigen  Vibrionen,  welche  agglutiniert  sind,  werden  nachher  in  den 
weiteren  Differenzierungsverfahren  bearbeitet.  Bei  der  Identifizierung 


*)  I)ie  hiervon  abweichende  Zusammensetzung  der  Peptonstammlösung,  wie 
sie  in  der  neuen  Anleitung  vorgesehen  ist,  giebt  auch  sehr  gute  Besultate.  Zur 
Anstellung  der  Cholerarotreaktion  eignet  sich  diese  Peptonlösung  nicht. 
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von  Vibrionen,  welche  ans  Wasserproben  gezüchtet  sind,  kann  nicht 
sorgfältig  genug  verfahren  werden.  Nur,  wo  sämtliche  Kennzeichen, 
namentlich  die  bakteriolytische  Immunitätsreaktion  und  die  Agglutina- 
tionsprobe positiv  ausfallen,  kann  die  Diagnose  »Choleravibrio«  ab- 
gegeben werden. 


Erlass  des  Ministers  der  geistlichen,  Unterrichts-  und  Medizinal- 
Angelegenheiten,  betreffend  Anleitung  für  die  bakteriologische  Fest- 
stellung der  Cholerafälle,  vom  6,  November  1902. 


Eurer  Hochwohlgeboren  übersende  ich  in  den  Anlagen  ergebenst  je 
ein  Exemplar  einer  »Anleitung  für  die  bakteriologische  Feststellung  der 
Cholerafälle«  und  einer  »Anweisung  zur  Entnahme  und  Versendung 
choleraverdächtiger  Untersuchungsobjekte«  zur  gefälligen  Kenntnisnahme 
und  mit  dem  Hinzufügen,  dass  dieselben  auf  Grund  der  Beratung,  welche 
am  21.  August  d.  Js.  im  diesseitigen  Ministerium  stattgefunden  hat,  von 
dem  Geheimen  Medizinalrat  Professor  Dr.  Koch,  dem  Geheimen  Ober- 
Medizinalrat  Professor  Dr.  Kirchner  und  dem  Professor  Dr.  Kolle  aus- 
gearbeitet und  nach  Einholung  von  gutachtlichen  Aeußerungen  sämt- 
licher preußischen  Professoren  der  Hygiene  unter  Mitwirkung  des  Ge- 
heimen Medizinalrats  Professors  Dr.  Flügge  und  des  Regierungsrats 
Professors  Dr.  Kossel  endgültig  festgestellt  worden  sind.  Die  An- 
leitung würde  denjenigen  Sachverständigen,  welche  von  den  Landes- 
Zentralbehörden  im  voraus  bestimmt  und  eintretenden  Falls  sogleich  an 


Ort  und  Stelle  entsendet  werden,  für 
der  Cholerafälle  an  die  Hand  zu 
Berlin  den  6.  November  1902. 


geben 


die 
sein. 


lakteriologische  Feststellung 


Der  Minister  der  geistlichen,  Unterrichts-  und  Medizinal- 

Angelegenheiten. 

In  Vertretung. 

Wever. 

An  den  Herrn  Direktor  des  hygienischen  Instituts 

in 

Unter  Umschi,  an  den  Herrn  Univers. -Kurator.) 


' Anleitung  für  die  bakteriologische  Feststellung  der  Cholerafälle. 

I.  Untersuchungsmethoden. 

1.  Mikroskopische  Untersuchung' 

a von  Ausstrichpräparaten  (wenn  möglich  von  Schleimflocken;, 
Färbung  mit  verdünnter  Karbolfuchsinlösung  (1:9;; 
b)  im  hängenden  Tropfen,  anzulegen  mit  Peptonlösung,  sofort  und 
nach  halbstündigem  Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  frisch 
und  gefärbt  zu  untersuchen. 

2.  Gelatineplatten. 

Menge  der  Aussaat  eine  Oese  (womöglich  von  einer  Schleimflocke), 
zu  den  Verdünnungen  je  drei  Oesen.  Zwei  Serien  zu  je  drei 
Platten  anzulegen,  nach  18 ständigem  Verweilen  im  Brutschrank 
bei  22°  bei  schwacher  Vergrößerung  untersuchen,  Klatsch-,  evtl. 
Ausstrichpräparate  und  Reinkulturen  herstellen. 

Wegen  Zubereitung  der  Gelatine  s.  Anhang  Nr.  1.] 
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3.  Agarplatten*). 

Menge  der  Aussaat  eine  Oese,  welche  in  bekannter  Weise  zur 
Herstellung  von  3 Platten  verwendet  wird.  Zur  größeren  Sicher- 
heit ist  diese  Aussaat  doppelt  anzulegen.  Es  kann  auch  statt 
dessen  so  verfahren  werden,  dass  eine  Oese  des  Aussaatmaterials 
in  5 ccm  Fleischbrühe  verteilt  und  hiervon  je  1 Oese  auf  je 
1 Platte  übertragen  wird;  in  diesem  Falle  genügen  3 Platten. 
Nach  12 — 18stündigem  Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  unter- 
suchen wie  zu  2. 

[Wegen  Zubereitung  des  Agar  s.  Anhang  Nr.  2.] 

4.  Anreicherung  mit  Peptonlösung 

a)  in  Röhrchen  von  je  10  ccm  Inhalt.  Menge  der  Aussaat  eine 
Oese,  Zahl  der  Röhrchen  6;  nach  6-  und  12stündigem  Ver- 
weilen im  Brutschrank  bei  37°  mikroskopisch  zu  untersuchen; 
bei  Entnahme  der  Probe  darf  das  Röhrchen  nicht  geschüttelt 
werden;  von  einem  Röhrchen,  welches  am  meisten  verdächtig 
ist,  Cholerabakterien  zu  enthalten,  werden  für  die  weitere 
Untersuchung  mit  je  einer  Oese  3 Peptonröhrchen  geimpft  und 
je  eine  Serie  Gelatine-  und  Agarplatten  angelegt.  Die  Pepton- 
röhrchen sind  vor  der  Impfung  im  Brutschrank  bei  37°  vor- 
zuwärmen ; 

b)  im  Kölbchen  mit  50  ccm  Peptonlösung.  Menge  der  Aussaat 
1 ccm  Kot,  Zahl  der  Kölbchen  1 ; nach  6-  und  12  ständigem 
Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  untersuchen  wie  zu  a. 

[Wegen  Zubereitung  der  Peptonlösung  s.  Anhang  Nr.  3.] 

5.  Anlegung  von  Reinkulturen. 

Dasselbe  erfolgt  in  der  bekannten  Weise  am  besten  von  der 
Agarplatte  aus,  durch  Fischen  und  Anlegen  von  Gelatinestich- 
kulturen und  Kulturen  auf  schräg  erstarrtem  Agar. 

6.  Prüfung  der  Reinkulturen 

a)  durch  Prüfung  der  Agglutinationsfähigkeit ; 

[S.  Anhang  Nr.  4.] 

b)  durch  den  PFEiFFEESchen  Versuch. 

[S.  Anhang  Nr.  5.] 

II.  Gang  der  Untersuchung. 

1.  In  ersten  Fällen. 

Es  sind  sämtliche  Methoden  anzuwenden,  und  zwar  in  folgender 
Reihenfolge:  1.  Impfung  der  Peptonröhrchen,  2.  Herstellung  der 
mikroskopischen  Präparate,  3.  Anfertigung  von  Gelatine-  und 
Agarplatten,  4.  Untersuchung  der  mikroskopischen  Präparate, 
5.  Herstellung  von  Reinkulturen,  6.  Prüfung  derselben  vermittelst 
des  Agglutinations-  sowie  des  PFEiFFEESchen  Versuchs. 

2.  In  folgenden  Fällen  ist  ebenso  wie  bei  den  ersten  Fällen  zu 
verfahren,  jedoch  sind  statt  6 nur  3 Peptonröhrchen,  statt  je  zwei 
nur  je  eine  Serie  der  Gelatine-  und  Agarplatten,  statt  letzterer 
event.  auch  Röhrchen  mit  schräg  erstarrtem  Agar  zu  impfen. 
Prüfung  der  verdächtigen  Kolonieen  nur  vermittelst  des  Agglutina- 
tionsversuchs im  hängenden  Tropfen. 


*)  Pie  mit  solchem  Agar  hergestellten  Platten  müssen,  ehe  sie  geimpft  werden, 
eine  halbe  Stunde  bei  37°  im  Brutschrank  mit  der  Fläche  nach  unten  offen  ge- 
halten werden. 
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3.  Bei  Ansteckungsverdächtigen  (»Evakuierten«)  und  bei 
Rekonvaleszenten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  fällt  fort,  falls  nicht  die  Aus- 
leerungen choleraartig  sind.  Statt  6 Peptonröhrchen  1 Pepton- 
kölbchen (s.  I 4b).  Von  da  aus  Anlegen  je  einer  Serie  Gelatine- 
und  Agarplatten.  Prüfung  der  verdächtigen  Kolonieen  nur  im 
hängenden  Tropfen  vermittelst  des  Agglutinationsversuchs.  Sonst 
wie  zu  2. 

4 . Wasser  Untersuchung. 

Mindestens  1 1 des  zu  untersuchenden  Wassers  wird  mit  1 Kölb- 
chen (100  ccm)  der  Peptonstammlösung  versetzt  und  gründlich 
durchgeschüttelt;  daun  in  Kölbchen  zu  je  100  ccm  verteilt  und 
nach  8-  und  18 ständigem  Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  in 
der  Weise  untersucht,  dass  mit  Tröpfchen,  welche  aus  der  ober- 
sten Schicht  entnommen  sind,  mikroskopische  Präparate  und  von 
demjenigen  Kölbchen,  an  dessen  Oberfläche  nach  Ausweis  des 
mikroskopischen  Präparats  die  meisten  Vibrionen  vorhanden  sind, 
Peptonröhrchen,  Gelatine-  und  Agarplatten  angelegt  und  wie  zu 
1 weiter  untersucht  werden.  Zur  Prüfung  der  Reinkulturen  Ag- 
glutinations-  und  PFEiFFERScher  Versuch. 

o 


11 1.  Beurteilung  des  Befundes. 


Zu  II.  1 in  ersten  Fällen). 

Die  Diagnose  Cholera  ist  erst  dann  als  sicher  anzusehen,  wenn 
sämtliche  Untersuchungsmethoden  ein  positives  Ergebnis  haben; 
wichtig  ist  namentlich  eine  lmhe  Agglutinierbarkeit  (s.  Anhang  4b) 
und  der  positive  Ausfall  des  PFEiFFERSchen  Versuchs.  Ergiebt 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eine  Reinkultur  von 
Vibrionen  in  der  charakteristischen  Anordnung  und  finden  sich 
auf  der  Gelatineplatte  Kolonieen  von  typischem  Aussehen,  so 
kann  die  vorläufige  Diagnose  Cholera  gestellt,  vor  Abgabe  der 
endgültigen  Diagnose  muss  aber  das  Ergebnis  der  ganzen  Unter- 
suchung abgewartet  werden. 

Zu  II.  2 (in  folgenden  Fällen). 

Die  Diagnose  Cholera  kann  gestellt  werden  bei  positivem  Ausfall 
der  mikroskopischen  Untersuchung,  sowie  bei  charakteristischer 
Beschaffenheit  der  Kolonieen  in  Gelatine  und  auf  Agar  und  bei 
positivem  Ausfall  des  Agglutinationsversuchs  im  hängenden  Tropfen. 

Giebt  die  Agglutinationsprobe  im  hängenden  Tropfen  nicht 
absolut  einwandfreie  Resultate,  so  ist  die  quantitative  Bestimmung 
der  Agglutinierbarkeit  vorzunehmen,  sobald  eine  Reinkultur  von 
der  verdächtigen  Kolonie  gewonnen  worden  ist. 

Zu  II.  3 (bei  Ansteckungsverdächtigen  und  Rekonvales- 
zenten). 

Cholera  ist  bei  Ansteckungsverdächtigen  als  nicht  vorhanden  anzu- 
sehen, wenn  bei  zwei  durch  einen  Tag  voneinander  getrennten  Unter- 
suchungen der  Faeces  keine  Cholerabakterien  gefunden  worden  sind; 


Rekonvaleszenten  sind  als  nicht  mehr  ansteckungsfähig  an- 
zusehen, wenn  dieselbe  Untersuchung  an  drei  durch  je  einen  Tag 
getrennten  Tagen  negativ  ausgefallen  ist. 

Zu  II.  4 (Wasser). 

Etwa  im  Wasser  nachgewiesene  Vibrionen  sind  nur  dann  als 
Cholerabakterien  anzusprechen,  wenn  die-  Agglutinierbarkeit  eine 
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entsprechende  Hölie  hat,  und  der  PFEiFFERsche  Versuch  positiv 

ausgefallen  ist. 

V.  Feststellung*  abgelaufener  Cholera  fälle. 

Abgelaufene  choleraverdächtige  Krankheitsfälle  lassen  sich  feststellen 
durch  Untersuchung  des  Blutserums  der  Erkrankten.  Aus  dem  ver- 
mittelst  Schröpfkopfes  gewonnenen  Blut  stellt  man  mindestens  1 ccm 
Serum  her  und  macht  damit  verschiedene  abgestufte  Verdünnungen  mit 
0,8  % Kochsalzlösung  behufs  Prüfung  auf  agglutinierende  Eigenschaften 
gegenüber  einer  bekannten  frischen  Cholerakultur  und  behufs  Anstellung 
des  PFEiFFEßschen  Versuchs  (s.  Anhang  Kr.  5).  *) 

Anhang. 

1.  Bereitung  der  Gelatine. 

a)  Herstellung  von  Fleischwasserpeptonbrühe:  1 2 kg  in  Stücken 
gekauftes  und  im  Laboratorium  zerkleinertes  fettfreies  Rind- 
fleisch wird  mit  1 1 Wasser  angesetzt,  24  Stunden  lang  in  der 
Kälte  oder  1 Stunde  lang  bei  37°  digeriert  und  durch  ein 
Seihtuch  gepresst.  Von  diesem  Fleisch wasser  wird  1 1 mit 
10  g Peptonum  siccum  Witte  und  5 g Kochsalz  versetzt, 
V 2 Stunde  lang  gekocht,  mit  Sodalösung  alkalisch  gemacht, 
3/4  Stunden  lang  gekocht  und  filtriert. 

b)  Herstellung  der  Gelatine:  Zu  1 1 Fleisch  wasserpepton- 
brühe werden  100  g Gelatine  gesetzt,  bei  gelinder  Wärme  ge- 
löst, alkalisch  gemacht  — die  erforderliche  Alkaleszenz  wird 
erreicht,  wenn  nach  Herstellung  des  Lackmusneutralpunktes 
100  ccm  Gelatine  3 ccm  einer  lOproz.  Lösung  von  krystalli- 
siertem  kohlensaurem  Natron  zugesetzt  werden  — , 3/4  Stunden 
lang  in  strömendem  Dampf  erhitzt  und  filtriert. 

2.  Bereitung  des  Agars. 

a)  Herstellung  vo n Fleischwasserpeptonbrühe:  wie  zu  la. 

b)  Herstellung  des  Agars.  Zu  1 1 Fleischwasserpeptonbrühe 
werden  30  g pulverisiertes  Agar  hinzugesetzt,  alkalisiert  wie 
bei  lb,  entsprechend  lange  gekocht  und  filtriert. 

3.  Bereitung  der  Peptonlösung. 

a)  Herstellung  der  Stammlösung:  In  11  destilliertem  sterili- 
siertem Wasser  werden  100  g Peptonum  siccum  Witte,  100  g* 
Kochsalz,  1 g*  Kaliumnitrat  und  2 g kristallisiertes  kohlen- 
saures Natron  in  der  Wärme  gelöst,  die  Lösung  wird  filtriert, 
in  Kölbchen  zu  je  100  ccm  abgefüllt  und  sterilisiert. 

b)  Herstellung  der  Peptonlösung.  Von  der  vorstehenden 
Stammlösung  wird  eine  Verdünnung  von  1 + 9 Wasser  her- 
gestellt und  zu  je  10  ccm  in  Röhrchen  und  zu  je  50  ccm  in 
Kölbchen  abgefüllt  und  sterilisiert. 

4.  Agglutinationsversuch.  (Das  hierzu  erforderliche  Testserum 

ist  aus  dem  Königlichen  Institut  für  Infektionskrankheiten  zu 

Berlin  zu  beziehen.) 

a)  Im  hängenden  Tropfen  (in  0,8  proz.  Kochsalzlösung)  bei 


*)  In  allen  Füllen,  in  denen  bei  der  Untersuchung  der  Verdacht  entsteht,  dass 
aus  irgend  einer  Veranlassung,  z.  B.  infolge  von  Zusatz  eines  Desinfektionsmittels, 
das  Untersuchungsmaterial  nicht  einwandfrei  ist,  muss  sofort  telegraphisch  neues 
Material  eingefordert  werden. 
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schwacher  Vergrößerung.  Es  muss  mit  dem  spezifischen 
Serum  in  zwei  verschiedenen  Konzentrationen  sofort,  spätestens 
aber  während  eines  20  Minuten  langen  Yenveilens  im  Brut- 
schrank bei  37°  deutliche  Häufchenbildung  eintreten.  Zur 
Kontrolle  ist  ein  Präparat  mit  einer  10  mal  so  starken  Konzen- 
tration von  normalem  Serum  derselben  Tierart,  von  welcher 
das  Testserum  stammt,  herzustellen  und  zu  untersuchen.  Bei 
dieser  Untersuclmngsmethode  ist  zu  berücksichtigen,  dass  es  Vi- 
brionenarten giebt,  welche  sich  im  hängenden  Tropfen  so  schwer 
verreiben  lassen,  das  leicht  Häufchenbildung  vorgetäuscht  wird, 
b)  Quantitative  Bestimmung  der  Agglutinierbarkeit.  Mit 
dem  Testserum  werden  durch  Vermischen  mit  0,8proz.  (behufs 
völliger  Klärung  zweimal  durch  gehärtete  Filter  filtrierter)  Koch- 


salzlösung Verdünnungen  im  Verhältnis  von  1 : 50,  1 : 100, 
1 : 500,  1 : 1000  und  1 : 2000  hergestellt.  Von  diesen  Ver- 
dünnungen wird  je  1 ccm  in  Reagenzröhrchen  gegeben,  und 
je  eine  Oese  der  zu  prüfenden  Agarkultur  darin  verrieben  und 
durch  Schütteln  gleichmäßig  verteilt.  Nach  einstmaligem  Ver- 
weilen im  Brutschrank  bei  37°  werden  die  Röhrchen  heraus- 
genommen und  besichtigt,  und  zwar  am  besten  so,  dass  man 
sie  schräg  hält  und  von  unten  nach  oben  mit  dem  von  der 
Zimmerdecke  reflektierten  Tageslicht  bei  schwacher  Lupen- 
vergrößerung betrachtet.  Der  Ausfall  des  Versuchs  ist  nur 
dann  als  positiv  anzusehen,  wenn  unzweifelhafte  Häufchen- 
bildung (Agglutination)  erfolgt  ist. 

Bei  jeder  Untersuchung  müssen  Kontrollversuchc  angestellt  werden, 

und  zwar: 

1.  mit  der  verdächtigen  Kultur  und  mit  normalem  Serum  der- 
selben Tierart,  aber  in  10  fach  stärkerer  Konzentration; 

2.  mit  derselben  Kultur  und  mit  der  VerdUnnungsflüssigkeit; 

3.  mit  einer  bekannten  Cholerakultur  von  gleichem  Alter,  wie 
die  zu  untersuchende  Kultur,  und  mit  dem  Testserum. 

pFEiFFKKseher  Versuch.  (Das  hierzu  erforderliche  bakterio- 
lytische  Serum  ist  gleichfalls  aus  dem  Königlichen  Institut  für 
Infektionskrankheiten  zu  Berlin  zu  beziehen.)  Das  hierzu  ver- 
wendete Serum  muss  möglichst  hochwertig  sein,  mindestens  sollen 
0,0002  g des  Serums  genügen,  um  bei  Injektion  einer  Mischung 
von  einer  Oese  1 Oese  = 2 mg)  einer  18  stiindigen  Choleraagar- 
kultur von  konstanter  Virulenz  mit  1 ccm  Nährbouillon  die 
Cholerabakterien  innerhalb  einer  Stunde  im  Meerschweinchen- 
Peritoneum  zur  Auflösung  unter  Körnchenbildung  zu  bringen, 
d.  h.  das  Serum  muss  mindestens  einen  Titer  von  0,0002  g haben. 

Zur  Ausführung  des  PFEiFFERSchen  Versuchs  sind  4 Meer- 
schweinchen von  je  200  g Gewicht  erforderlich. 

Tier  A erhält  das  fünffache  Multiplum  der  Titerdosis,  also  1 mg 
von  einem  Serum  0,0002. 

Tier  B erhält  das  zehnfache  Multiplum  der  Titerdosis,  also 
2 mg  des  Serums. 

Tier  C dient  als  Kontrollier  und  erhält  das  fünfzigfache  Multi- 
plum der  Titerdosis,  also  10  mg  von  normalem  Serum  derselben 
Tierart,  von  welcher  das  bei  Tier  A und  B benutzte  Serum  stammt. 

Sämtliche  Tiere  erhalten  diese  Serumdosen  gemischt  mit  je 
einer  Oese  der  zu  untersuchenden,  18  Stunden  bis  37°  auf  Agar 
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gezüchteten  Kultur  in  1 ccm  Fleischbrühe  (nicht  in  Kochsalz- 
oder Peptonlösung)  in  die  Bauchhöhle  eingespritzt. 

Tier  D erhält  nur  */4  Oese  Cholerakultur  intraperitoneal,  um 
zu  erfahren,  ob  die  Kultur  für  Meerschweinchen  virulent  ist. 

Zur  Injektion  benützt  man  eine  Kanüle  mit  abgestumpfter 
Spitze.  Die  Injektion  in  die  Bauchhöhle  geschieht  nach  Durch- 
schneidung der  äußeren  Haut;  es  kann  dann  mit  Leichtigkeit  die 
Kanüle  in  den  Bauchraum  eingestoßen  werden.  Die  Entnahme 
des  Peritonealexsudats  zur  mikroskopischen  Untersuchung  im 
hängenden  Tropfen  erfolgt  vermittelst  Glaskapillaren  gleichfalls 
an  dieser  Stelle.  Die  Betrachtung  des  Exsudats  geschieht  im 
hängenden  Tropfen  bei  starker  Vergrößerung,  und  zwar  20  Mi- 
nuten und  1 Stunde  nach  der  Injektion. 

Bei  Tier  A und  B muss  nach  20  Minuten,  spätestens  nach 
einer  Stunde  typische  Körnchenbildung  bezw.  Auflösung  der 
Vibrionen  erfolgt  sein,  während  bei  Tier  C und  D eine  große 
Menge  lebhaft  beweglicher  und  in  ihrer  Form  gut  erhaltener  Vi- 
brionen vorhanden  sein  muss.  Damit  ist  die  Diagnose  gesichert. 

Behufs  Feststellung  abgelaufener  Cholerafälle  ist  der 
PFEiFFERSche  Versuch  in  folgender  Weise  anzustellen. 

Es  werden  Verdünnungen  des  Serums  des  verdächtigen  Men- 
schen mit  20,  100  und  500  Teilen  der  Fleischbrühe  hergestellt, 
hiervon  je  1 ccm,  mit  je  einer  Oese  einer  18stündigen  Agarkultur 
virulenter  Choleravibrionen  vermischt,  je  einem  Meerschweinchen 
von  200  g Gewicht  in  die  Bauchhöhle  eingespritzt.  Ein  Kontroll- 
ier erhält  y4  Oese  der  gleichen  Kultur  ohne  Serum  in  1 ccm 
Fleischbrühe  aufgeschwemmt  in  die  Bauchhöhle  eingespritzt. 

Bei  positivem  Ausfall  der  Keaktion  nach  20  bezw.  60  Minuten 
ist  anzunehmen,  dass  der  betreffende  Mensch,  von  welchem  das 
Serum  stammt,  die  Cholera  überstanden  hat. 


Anweisung  zur  Entnahme  und  Versendung  choleraverdächtiger  Unter- 
suchungsobjekte. 

A.  Entnahme  des  Materials, 
a)  vom  Lebenden. 

Ausleerungen:  Etwa  50  ccm  der  Ausleerungen*)  werden  ohne 
Zusatz  eines  Antisepticums  oder  auch  nur  von  Wasser  aufgefangen. 
Gleichzeitig  wird  auf  eine  Anzahl  Deckgläschen  — von  jeder  Probe  6 — 
je  ein  kleines  Tröpfchen  der  Ausleerungen,  womöglich  ein  Schleim- 
flöckchen, gebracht,  mit  einer  Skalpellspitze  fein  verteilt  und  dann  mit 
der  bestrichenen  Seite  nach  oben  zum  Trocknen  hingelegt  (Ausstrich- 
präparate). Endlich  empfiehlt  es  sich,  gleich  an  Ort  und  Stelle  3 schräg 
erstarrte  Agarröhrchen  (ein  Original  und  2 Verdünnungen)  mit  der 
Oese  des  Darminhalts  oberflächlich  zu  impfen  und  mitzusenden.  Die 
hierzu  erforderlichen  Agarröhrchen  sind  von  der  nächsten  Untersuchungs- 
stelle zu  beziehen. 

Wäschestücke:  Frisch  mit  Ausleerung  beschmutzte  Wäschestücke 
werden  wie  Proben  von  Ausleerungen  behandelt. 

*)  Ist  keine  freiwillige  Stuhlentleerung  zu  erhalten,  so  ist  dieselbe  durch  Ein- 
führung von  Glycerin  zu  bewirken. 
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Blut:  Handelt  es  sich  um  nachträgliche  Feststellung  eines  abge- 
laufenen choleraverdächtigen  Falles,  so  kann  diese  durch  Untersuchung 
einer  Blutprobe  vermittelst  des  PFEiFFERSchen  Versuchs  und  der  Agglu- 
tinationsprobe geschehen.  Man  entnimmt  mindestens  3 ccm  Blut  durch 
Venenpunktion  am  Vorderarm  oder  sterilen  Schröpfkopf  und  sendet  es 
in  einem  sterilen  zugeschmolzenen  Reagenzglase  ein.  Scheidet  sich  das 
Serum  rasch  ab,  so  kann  demselben  zur  besseren  Konservierung  0,5^ 
Phenol  hinzugesetzt  werden. 

b)  von  der  Leiche. 

Die  Obduktion  der  Leiche  ist  sobald  als  möglich  nach  dem  Tode 
auszuführen  und  in  der  Regel  auf  die  Eröffnung  der  Bauchhöhle  und 
Herausnahme  von  drei  Dünndarmschlingen  zu  beschränken.  Zu  ent- 
nehmen und  einzusenden  sind  drei  doppelt  unterbundene  15  cm  lange  Stücke, 
und  zwar  aus  dem  mittleren  Teile  des  Ileum,  etwa  2 m oberhalb  sowie  un- 
mittelbar oberhalb  der  lleocökalklappe.  Besonders  wertvoll  ist  das  letzt- 
bezeichnete  Stück,  welches  daher  bei  der  Sendung  niemals  fehlen  sollte. 


B.  Auswahl  und  Behandlung  der  zur  Aufnahme  des  Materials 

bestimmten  Gefäße. 

Am  geeignetsten  sind  starkwandige  Pulvergläser  mit  eingeschlif- 
fenem Glasstöpsel  und  weitem  Halse,  in  Ermangelung  derselben  Gläser 
mit  glattem  cylindrisehem  Halse,  welche  mit  gut  passenden,  frisch  aus- 
gekochten Korken  zu  verschließen  sind. 

Die  Gläser  müssen  vor  dem  Gebrauche  frisch  ausgekocht,  dürfen 
dagegen  nicht  mit  einer  Desinfektionsflüssigkeit  ausgespült  werden. 

Nach  der  Aufnahme  des  Materials  sind  die  Gläser  sicher  zu  ver- 
schließen und  ist  der  Stopfen  mit  Pergamentpapier  .zu  tiberbinden; 
auch  ist  an  jedem  Glase  ein  Zettel,  der  genaue  Angaben  über  den 
Inhalt  unter  Bezeichnung  der  Person,  von  welcher  es  stammt,  und  der 
Zeit  der  Entnahme  Tag  und  Stunde)  enthält,  fest  aufzukleben  oder 
sicher  anzubinden. 


C.  Verpackung  und  Versendung. 

In  eine  Sendung  dürfen  immer  nur  Untersuchungsmaterialien  von 
einem  Kranken  bezw.  einer  Leiche  gepackt  werden.  Ein  Schein  ist 
beizulegen,  auf  dem  anzugeben  sind : die  einzelnen  Bestandteile  der 
Sendung,  Name,  Alter,  Geschlecht  des  Kranken  bezw.  der  Leiche,  Tag 
und  Ort  der  Erkrankung,  Ileimats-  bezw.  Herkunftsort  der  von  aus- 
wärts zugereisten  Personen,  Krankheitsform,  Tag  und  Stunde  der  Er- 
krankung bezw.  des  Todes. 

Zum  Verpacken  dürfen  nur  feste  Kisten  — keine  Zigarrenkisten, 
Pappschachteln  und  dergl.  — benutzt  werden.  Deckgläschen  werden 
in  Fließpapier  eingeschlagen  und  mit  Watte  in  einem  leeren  Deck- 
glasschächtelcken  fest  verpackt.  Die  Gläser  und  Schächtelchen  sind  in 
den  Kisten  mittelst  Holzwolle,  Heu,  Stroh,  Watte  und  dergleichen  so 
zu  verpacken,  dass  sie  unbeweglich  liegen  und  nicht  aneinanderstoßen. 

Die  Sendung  muss  mit  starkem  Bindfaden  umschnürt,  versiegelt 
und  mit  der  deutlich  geschriebenen  Adresse  der  Untersuchungsstelle 
sowie  mit  dem  Vermerke:  »Vorsicht«  versehen  werden. 

Bei  Beförderungen  durch  die  Post  ist  die  Sendung  als  »dringendes 
Packet«  aufzugeben  und  der  Untersuchungsstelle,  an  welche  sie  gerichtet 
ist,  telegraphisch  anzukündigen. 
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Bei  der  Entnahme,  Verpackung*  und  Versendung*  des  Materials  ist 
jeder  unnütze  Zeitverlust  zu  vermeiden,  da  sonst  das  Ergebnis  der 
Untersuchung*  in  Frage  gestellt  werden  würde. 

D.  Versendung  lebender  Kulturen  der  Choleraerreger. 

Die  Versendung  von  lebenden  Kulturen  der  Choleraerreger  erfolgt 
in  zugeschmolzenen  Glasröhren,  die,  umgeben  von  einer  weichen  Hülle 
(Filtrierpapier  und  Watte  oder  Holzwolle),  in  einem  durch  übergreifen- 
den Deckel  gut  verschlossenen  Blechgefäße  stehen,  das  letztere  ist  seiner- 
seits noch  in  einer  Kiste  mit  Holzwolle,  Heu,  Stroh  oder  Watte  zu  ver- 
packen. Es  empfiehlt  sich  nur  frisch  angelegte  Agarkulturen  zu  versenden. 

Verpackung*  und  Versendung  wie  zu  C. 


Der  menschliche  Choleraanfall. 


Die  bakteriologischen  Untersuchungen,  welche  mit  den  angegebenen 
Methoden  bei  zahllosen  Choleraerkrankungen  vorgenommen  worden  und 
bei  denen  auch  eine  große  Anzahl  von  choleraverdächtigen  Erkrankungen, 
sog.  Cholerine,  wie  sie  zu  Cholerazeiten  immer  Vorkommen,  zur  Unter- 
suchung gelangt  sind,  und  endlich  die  Untersuchung*  von  Menschen  aus 
der  Umgebung  von  Cholerakranken,  welche  scheinbar  ganz  gesund  waren, 
haben  uns  nun  Thatsaclien  an  die  Hand  gegeben,  um  uns  über  das  Zu- 
standekommen der  Choleraerkrankungen  und  des  Choleraanfalls  beim 
Menschen  ein  Bild  zu  machen.  Wie  bei  vielen  Infektionskrankheiten 
sehen  wir  auch,  dass  bei  der  Cholera  alle  Abstufungen  von  leichtesten 
Erkrankungen  bis  zu  schweren  Krankheitsbildern,  die  zum  Tode  führen 
und  bei  der  Cholera  gegenüber  den  leichten  Fällen  überwiegen,  Vor- 
kommen. Nicht  bei  jedem,  welcher  sich  mit  Cholerabakterien  infiziert, 
kommt  der  Cholerainfektionsprozess  zustande,  und  bei  denjenigen,  bei 
welchen  es  zu  einer  Erkrankung  des  Darmes  gekommen  ist,  die  sich  zu- 
nächst in  Diarrhöen  ohne  weitere  Allgemeinsymptome  äußern  kann, 
entstehen  sehr  verschiedenartige  Krankheitsbilder.  Es  müssen  Umstände 


eintreten,  welche  begünstigend  auf  das  Zustandekommen  dieser 


schweren 

Zustände  wirken.  Wir  haben  bereits  weiter  oben  auseinandergesetzt, 
dass  begünstigende  Mikroorganismen  im  Sinne  Metschnikoffs  dafür 
nicht  verantwortlich  zu  machen  sind.  Die  Ursache  dürfte  vielmehr  in 
der  geringeren  oder  größeren  Kesistenz  des  Darmepithels  in  erster  Linie 
zu  suchen  sein.  Man  hat  stets  die  Erfahrung  gemacht,  dass  in  Cholera- 
zeiten diejenigen  Personen,  welche  durch  Krankheiten  anderer  Art  ge- 
, überhaupt  schwächliche  Personen,  Kinder  und  Greise 
an  Cholera  erkrankten  und  ihr  erlagen.  Aber  außer  der 
natürlichen  Resistenz  des  Darmepithels  spielen  sicherlich  auch  Umstände 
mit,  die  mit  der  Resorption  der  Giftstoffe  Zusammenhängen.  Im  allge- 
meinen lässt  sich  behaupten,  dass  wir  über  diese  Verhältnisse  noch  sein- 
wenig  wissen.  Es  ist  deshalb  besser,  die  Thatsaclien  als  solche  zu 
registrieren,  als  Theorieen,  die  noch  zu  beweisen  sind,  aufzustellen. 

Man  hat  sich  die  Infektion  mit  Cholerabakterien  und  das  Zustande- 
kommen des  Choleraprozesses  beim  Menschen  etwa  in  folgender  Weise 


schwächt  waren 
in  erster  Linie 


folgender 

zu  denken.  Mit  Nahrungsmitteln  oder  Wasser,  welches  die  Cholera- 


bakterien enthält,  kommen  die  Vibrionen  in  den  Magen.  Da  dieselben 
sehr  empfindlich  gegen  Säuren  sind,  so  werden  in  vielen  Fällen  die  in 
den  Magen  auf  diese  Weise  gelangenden  Vibrionen  abgetötet  werden. 
Aber  wir  wissen  andererseits,  dass  auch  bei  saurer  Reaktion  des  Magen- 
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saftes  die  Vibrionen  z.  B.  im  Inneren  von  größeren  Nahrungsbestand- 
teilen der  Wirkung  der  Säure  ebenso  wie  andere  Mikroorganismen, 
welche  sonst  sehr  empfindlich  gegen  Säuren  sind  und  nach  der  Ein- 
führung per  os  im  Darm  wiedererscheinen,  entgehen  können.  Außerdem 
gelangen  aber  Getränke,  namentlich  kühle  Getränke,  wenn  sie  in  den 
leeren  Magen  aufgenommen  werden,  nach  ganz  kurzem  Verweilen  im 
Magen  in  den  Dünndarm  hinein,  wie  experimentelle  Untersuchungen 
z.  B.  von  Ewald  gezeigt  haben.  Wie  dem  auch  sei,  die  Epidemiologie 
lehrt,  dass  die  Choleravibrionen  trotz  ihrer  Empfindlichkeit  gegen  Säuren 
auf  die  eine  oder  andere  Weise  den  natürlichen  Schutzdamm,  welchen 
der  Magen  durch  seine  verdauende  Kraft  und  seine  Säurewirkung  bietet, 
zu  durchbrechen  imstande  sind.  Man  darf  hierbei  nicht  außer  acht 
lassen,  dass  die  Acidität  bei  vielen  Menschen  nur  eine  geringe  ist,  und 
dass  namentlich  der  Gehalt  an  freier  Salzsäure  im  Mageninhalt  zu  Zeiten 
ein  sehr  geringer  sein  kann.  Gelangen  die  Vibrionen  in  den  Dünndarm, 
so  finden  sie  alkalische  Reaktion  und  bekommen  zugleich  in  den  dort 
vorkommenden  Peptonen  einen  ausgezeichneten  Nährboden  zu  ihrer 
Entwicklung.  Sie  vermehren  sich  im  Dünndarminhalt  sehr  rasch,  ge- 
winnen auch  die  Oberhand  vor  den  gewöhnlichen  Darmbakterien,  deren 
Flora  sie,  wie  bereits  auseinandergesetzt  ist,  vollkommen  verdrängen 
können.  Bei  manchen  Menschen  kommt  es  vielleicht  schon  unter  dem 
Einfluss  der  im  Darmlumen  gewucherten  Choleravibrionen  zu  leichten 
Durchfällen,  prämonitorischen  Diarrhöen  (Griesinger).  Es  stellen  sich 
leichte  Bauchschmerzen  ein.  In  manchen  Fällen  verschwinden  nach  kurzer 
Zeit  diese  Symptome,  ohne  weitere  Veränderungen  hervorgerufen  zu  haben 
oder  schädliche  Nachwirkungen  zu  bedingen.  Sehr  häufig  schließen 
sich  indessen  an  diese  leichteste  Erkrankungsform  der  Cholera,  welche 
mehrere  Tage  unverändert  bestehen  kann,  ganz  plötzlich  schwere  Krank- 
heitserscheiuungen  an,  namentlich  dann,  wenn  die  Kranken,  ohne  diät 
zu  leben,  ihre  gewöhnliche  Lebensweise  weiterführen  oder  gar  Diät- 
fehler, Exzesse  u.  s.  w.  begehen.  Nicht  mit  Unrecht  kann  man  annehmen, 
dass  derartige  Diätfehler,  welche  zum  Teil  die  Peristaltik  lähmen,  die 
Blutverteilung  ändern  und  auch  direkt  schädigend  auf  die  Darmschleim- 
haut einwirken  können,  die  Resistenz  des  Darmepithels  herabsetzen.  Die 
Vibrionen,  welche  vorher  mehr  im  Darminhalt  oder  in  dem  alkalischen 
Darmschleim  gewuchert  waren,  dringen  nun  in  das  Epithel  selbst  ein. 
Vermöge  der  von  ihnen  gelieferten  Giftstoffe  kommt  es  zu  einer  Nekroti- 
sierung des  Epithels.  Das  Epithel  wird  abgestoßen  und  im  Zusammen- 
hang damit  kann  es  nun  zu  einer  plötzlichen  Ueberschwemmung  des 
Körpers  mit  den  spezifischen,  von  den  Choleravibrionen  gelieferten  Gift- 
stoffen kommen.  R.  Koch  war  der  erste,  welcher  in  präziser  AYeise 
den  ausgebildeten  Choleraanfall  als  ein  akute  Vergiftung  mit  den  spezi- 
fischen Choleragiftstoffen  bezeichnete,  welche  von  den  Choleravibrionen 
bei  ihrem  AVachstum  im  Darmepithel  und  in  der  Schleimhaut  des  Darmes 
gebildet  werden.  Der  Choleraprozess  ist  seinem  eigentlichen  AVesen  nach 
also  ein  Infektionsprozess  des  Darmepithels.  Die  in  den  Lymphräumen 
zwischen  den  Epithelzellen  sich  vermehrenden  Vibrionen  bringen  das 
Epithel  zur  Nekrose  und  Ablösung  von  der  Basalmembran,  auch  in  diese 
eindringend.  Dabei  kommt  es  zu  einer  Resorption  des  Choleragiftes, 
welches  in  den  Vibrionenleibern  enthalten  ist  und  dadurch  löslich  wird, 
dass  die  Vibrionen  zu  Grunde  gehen.  Ist  es  aber  erst  einmal  zur  Ne- 
krotisierung  des  Epithels  gekommen,  so  gelangen  auch  die  im  Darm- 
inhalt enthaltenen  Giftstoffe  zur  AVirkung. 
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In  vielen  Fällen  können  Erscheinungen  von  seiten  des  Darmes,  be- 
stehend in  Durchfällen,  Leibschmerzen,  Erbrechen  völlig  fehlen.  Die 
Krankheit  setzt  gleich  mit  dem  schweren  Kollapszustand  ein,  den  wir 
als  Stadium  algidum  bezeichnen,  und  es  erfolgt  der  Tod,  ehe  es  zur 
Entleerung  von  Cholerastühlen  gekommen  ist  (Cholera  sicca).  Bei  der 
Obduktion  solcher  Fälle  findet  sich  wohl  eine  Infektion  des  Darm- 
epithels, aber  die  Descpiamation  fehlt.  Diese  Fälle  akutesten  Verlaufes 
liefern  die  stringentesten  Beweise  für  die  Richtigkeit  der  mitgeteilten 
Auffassung  über  das  Zustandekommen  des  Choleraanfalls. 


Das  Choleragift. 

Seit  den  ersten  Mitteilungen  R.  Kochs101,  wonach  der  Choleraanfall, 
speziell  das  Stadium  algidum,  als  eine  Vergiftung  mit  einem  spezifischen 
Gift  aufzufassen  ist,  hat  es  nicht  an  Arbeiten  gefehlt,  welche  weitere 
experimentelle  Beweise  für  die  Existenz  des  spezifischen  Choleragiftes 
beizubringen  suchten.  Es  sind  verschiedene  Theorieen  aufgestellt  wor- 
den, um  das  Zustandekommen  der  Giftbildung  und  die  rasche  Resorption 
der  Gifte  am  ungezwungensten  zu  erklären.  Zuerst  hat  Hueppe  78  79  80 
sich  mit  diesen  Fragen  beschäftigt.  Hueppe  ging  von  der  Annahme 
aus,  dass  die  Bildung  des  Choleragiftes,  welches  beim  Choleraanfall 
des  Menschen  wirksam  wird,  von  den  Vibrionen  unter  anaeroben  Ver- 
hältnissen geliefert  wird.  Er  stützte  sich  dabei  auf  die  Annahme,  dass 
im  Darm,  in  dessen  Inhalt  die  Cholerabakterien  sich  reichlich  ver- 
mehren, nahezu  anaerobe  Wachstumsbedingungen  vorhanden  sein  sollten. 
Diesen  im  Darm  von  Cholerakranken  supponierten  Zustand  versuchte 
Hueppe  künstlich  nachzuahmen,  indem  er  die  Cholera  Vibrionen  in 
frische  Hühnereier  impfte,  worüber  wir  oben  bereits  kritisch  berichtet 
haben.  Die  Cholerabakterien  sollten  in  diesem  genuinen  Eiweiß  nach 
Auf  brauch  des  darin  enthaltenen  freien  Sauerstoffs  Schwefelwasserstoff 
produzieren,  welcher  jeden  Sauerstoffzutritt  fernhält  und  so  anaerobe 
Verhältnisse  schafft.  Unter  solchen  anaeroben  Verhältnissen  soll  im  Ei 
die  Bildung  eines  ganz  besonders  starken  spezifischen  Choleratoxins 
vor  sich  gehen.  Wir  haben  oben  bereits  auseinandergesetzt,  dass  die 
HuEPPESche  Annahme  über  anaerobe  Wachstums  Verhältnisse  der  Cholera- 
bakterien im  Hühnerei  nicht  zutrifft,  dass  die  Cholerabakterien  weder 
Schwefelwasserstoff  erzeugen,  noch  sich  unter  anaeroben  Verhältnissen 
in  derartigen  Eiern  nennenswert  vermehren.  Die  spezifischen  Cholera- 
toxine, welche  Hueppe  und  Scholl  in  den  stark  nach  Schwefelwasser- 
stoff riechenden  Eiern  erzielten,  können  also  keine  Choleragifte  gewesen 
sein.  Wie  Zenthöfer191,  Dönitz  35  und  andere  nachwiesen,  dürfte  es 
sich  in  diesen  Fällen  um  Fäulnisgifte  gehandelt  haben,  da  nur  dann  in 
derartigen  Eiern  Schwefelwasserstoffentwicklung  stattfindet,  wenn  die 
Cholerakulturen  durch  anaerobe  Fäulnisbakterien  verunreinigt  sind. 

Von  einer  ganz  besonderen  Vorstellung  über  die  Choleragiftstoffe  ging 
R.  Pfeiffer  aus.  Derselbe  untersuchte  zunächst  die  Filtrate  von  jungen 
und  alten  Bouillonkulturen  der  Cholerabakterien.  Er  fand  dabei,  dass  die 
Filtrate  1 — 5 tägiger  Cholerakulturen  selbst  in  relativ  großen  Mengen 
keine  nennenswerten  Giftwirkung  nach  Einverleibung  in  Versuchstiere 
erkennen  lassen.  Erst  in  älteren  Kulturen,  namentlich  solchen,  welche 
mehrere  Wochen  oder  Monate  gewachsen  sind,  treten  auch  lösliche  Gifte, 
welche  durch  Filtration  derartiger  Kulturen  mittels  bakteriendichter  Filter 
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von  (len  übrigen  Bestandteilen  der  Kulturen  abgetrennt  werden  können, 
auf.  Diese  giftigen  Stoffe  äußern  sieb  bei  Einverleibung  in  Versuchs- 
tiere in  ähnlicher  Weise,  wie  basische  alkaloi'dartige  Körper,  welchen 
der  Name  Ptomaine  beigelegt  ist.  Sie  wirken  außerordentlich  rasch 
und  in  ganz  anderer  Weise,  als  es  das  Choleragift  zu  thun  pflegt. 
Weitere  Untersuchungen,  welche  später  mittels  Immunisierung  mit  der- 
artigen Produkten  angestellt  sind,  machen  es  so  gut  wie  sicher,  dass 
diese  in  alten  Kulturen  vorhandenen  gelösten  Stoffe  mit  dem  Cholera- 
gift, dem  primären  oder  sekundären,  so  gut  wie  nichts  zu  thun  haben. 
Sie  sind  basische  Körper,  welche  wir  in  den  meisten  alten  Bakterien- 
kulturen auftreten  sehen,  und  entbehren  jeder  spezifischen  Bedeutung. 
Im  Gegensatz  zu  dieser  geringen  Giftwirkuug,  welche  mehrtägige  Filtrate 
von  Cholerakulturen  (flüssige  Bouillonkulturen,  Peptonkulturen)  der  Cho- 
lerabakterien aufweisen,  konnte  P.  Pfeiffer  nun  zeigen,  dass  in  den 
frischen  Agarkulturen  der  Cholerabakterien,  welche  vorwiegend  oder  fast 
nur  aus  den  Leibern  der  Cholerabakterien  bestehen,  als  integrierender  Be- 
standteil der  Bakterienzellen  stark  toxische  Substanzen  enthalten  sind. 
Tötet  man  derartige  Kulturen  ganz  vorsichtig  durch  kurzen  Kontakt 
mit  Chloroformdämpfen  oder  durch  einstiindige  Erwärmung  auf  56°  C 
ab  und  injiziert  kleine  Mengen  derselben,  nachdem  man  ihre  Sterilität 
durch  Aussaat  auf  Nährböden  geprüft  hat,  Meerschweinchen  intraperi- 

einer  solchen 
Chloroform- 


toneal,  so  findet  man,  dass  im  Durchschnitt  10  mg 


10  Minuten  lange  Einwirkung  von 


18 ständigen,  durch 
dämpfen  sterilisierten  Kultur  Meerschweinchen  von  200  g Gewicht 
bei  intraperitonealer  Injektion  unter  Erscheinungen  töten,  welche  durch 
eine  Lähmung  der  Contra  der  Zirkulation  und  Wärmeregulation  be- 
dingt sind.  Diese  intracellulären  Giftstoffe  sind  äußerst  labiler  Natur. 
Durch  Behandlung  mit  stark  wirkenden  Chemikalien,  Kochhitze  oder 
länger  dauernde  Erwärmung  auf  80 — 00°  C tritt  nach  Pfeiffer  & 
Wassermann  133  184  eine  Umwandlung  des  primären  Choleragiftes  in 
sekundäre  Gifte  ein.  Es  geht  dies  vor  allem  daraus  hervor,  dass  die 
mit  eingreifenden  Abtötungsverfahren  behandelten  Kulturen  weit  weniger 
giftig  sind,  als  die  vorsichtig  abgetöteten  Cholerakulturen,  in  denen 
das  primäre  Gift  noch  enthalten  ist.  Dies  primäre  Gift  wirkt  auch 
physiologisch  anders  als  die  sekundären  Gifte.  Es  tritt  eine  protrakiertere 
Wirkung  bei  letzteren  ein. 

Wenngleich  die  ersten  Versuche  über  das  Choleragift  von  R.  Pfeiffer 
mit  der  Kultur  Massaua  angestellt  wurden,  von  der  wir  heute  wissen, 
dass  sie  keine  Cholerakultur  ist  (sie  hat  u.  a.  vier  Geißeln),  so  haben 
doch  spätere  Nachprüfungen,  an  denen  Wassermann,  der  Verf.  u.  a.  be- 
teiligt waren,  keinen  Zweifel  daran  gelassen,  dass  bei  echten  Cholera- 
kulturen, wie  überhaupt  bei  allen  Vibrionenkulturen,  die  Giftstoffe  in- 
tegrierende Bestandteile  der  Bakterienzelle  selbst  sind.  Es  ist  bis  jetzt 
nicht  gelungen,  dieses  Gift  rein  darzustellen.  Löslich  wird  das  Gift  nur 
durch  das  Zugrundegehen  der  Bakterienzelle.  In  allen  flüssigen  Kulturen 
gehen  nach  einiger  Zeit  des  Wachstums  Vibrionen  durch  Plasmolyse  zu 
Grunde  und  liefern  so  lösliche  Gifte,  die  allerdings  sehr  labil  sind  und 
bald  zerfallen.  Ueber  chemische  Mittel,  das  primäre  Choleragift  in  lös- 
liche Form  überzuführen,  verfügen  wir  nicht.  Dagegen  dürfte  die  Pyo- 
cyanase  (Emmerich)  ein  Mittel  sein,  um  eine  leichte  und  schonende 
Auflösung  der  Vibrionen  herbeizuführen. 

Wenngleich  die  Anschauungen,  dass  das  eigentliche  Choleragift  die 
Leibessubstanz  der  Vibrionen  oder  einen  Teil -derselben  darstellt,  weite 


Cholera  asiatica. 


53 


Verbreitung*  und  Annahme  gefunden  haben,  giebt  es  doch  auch  An- 
hänger der  Theorie,  dass  die  Choleravibrionen  lösliche  Giftstoffe  sezer- 
nieren.  Die  Verfechter  derartiger  Anschauungen  stützen  sich  vor  allem 
auf  die  Versuche  Hueppes78^80  und  ferner  namentlich  auf  diejenigen 
von  Metsciinikoff,  Roux,  Taurelli-Salimbeni152.  Diese  Autoren  ver- 
suchten durch  eine  besondere  Versuchsanordnung  zu  zeigen,  dass 
lösliche  sezernierte  Choleragiftstoffe  existieren.  Hueppes  Versuche,  die 
Züchtung  der  Cholerabakterien  in  Eiern  betreffend,  sind  bereits  einer  Kritik 
unterworfen  worden ; sie  haben  zu  einer  einwandsfreien  Demonstration  der 
Choleragifte  nicht  geführt.  Mehr  Beachtung  verdienen  entschieden  die 
Versuche  von  Metsciinikoff,  Roux  und  Taurelli-Salimbeni152.  Die  Ver- 
suchsanordnung derselben  war  folgende.  In  kleine  sterilisierte  Collodium- 
säckchen,  welche  mit  5 — 10  ccm  Peptonlösung  oder  Nährbouillon  gefüllt 
waren,  wurden  Cholerabakterien  eingesät,  und  die  Säckchen  dann  durch 
einen  Faden  geschlossen.  Die  Säckchen  wurden  darauf  in  die  Bauchhöhle  von 
Meerschweinchen  eingeführt  und  dort  längere  Zeit  belassen.  Die  Collodium- 
membran  ist  nun  wohl  für  Flüssigkeiten,  nicht  aber  für  die  Cholera- 
vibrionen durchgängig.  Trotzdem  sterben  die  Tiere,  denen  die  Säckchen 
in  die  Bauchhöhle  eingeführt  sind,  unter  Vergiftungserscheinungen.  Die 
Choleravibrionen  sind  nur  in  dem  Inhalt  der  Säckchen,  in  dem  sie  sich 
stark  vermehren,  zu  linden,  nicht  dagegen  in  dein  Peritonealexsudat 
oder  den  Organen  oder  dem  Blut  der  Meerschweinchen.  Die  längere 
Zeit,  durch  öftere  Uebertragung  auf  neue  Collodiumsäckclien  und  neue 
Tiere,  in  solchen  Säckchen  gezüchteten  Choleravibrionen  sollen  nun 
auch  die  Fähigkeit  gewinnen,  außerhalb  des  Tierkörpers  in  Kultur- 
flüssigkeiten  stark  wirkende  Gifte  zu  sezernieren.  Die  Autoren  wollen 
auch  ein  gegen  diese  Gifte  wirkendes  antitoxisches  Serum  hergestellt 
haben.  lieber  Heilerfolge  mit  einem  derartigen  Serum  beim  Cholera- 
anfall des  Menschen  ist  allerdings  nichts  bekannt  geworden.  Das  gleiche 
gilt  für  ein  antitoxisches  Choleraserum,  welches  Behring  & Ransom7 
hergestellt  haben  wollten.  Diese  Autoren  hatten  das  primäre  Cholera- 
toxin überhaupt  nicht  in  den  Händen,  sondern  sekundäre  Gifte  und 
Alkaloide,  die  in  alten  Cholerakulturen  entstehen. 

Meines  Erachtens  ist  durch  diese  Versuche  von  Roux,  Metsciinikoff, 
Taurelli-Salimbeni  allerdings  der  stringente  Beweis , dass  Cholera- 
bakterien ein  stark  lösliches  Gift  sezernieren,  nicht  erbracht.  Denn  bereits 
in  frischen  2 — 3 tägigen  Cholera-,  Bouillon-  oder  Peptonkulturen  können 
zahlreiche  Individuen  von  den  gewachsenen  Vibrionen  zu  Grunde  gehen, 
wodurch  lösliche  intracelluläre  Gifte  freiwerden.  Aehnlich  stark  wirk- 
same Gifte,  wie  wir  sie  bei  Tetanus  und  Diphtherie  kennen,  sind 
auch  von  den  genannten  Autoren  in  flüssigen  jungen  Kulturen  nicht  er- 
zielt worden.  Einwandsfreie  Bestätigungen  dieser  Befunde  von  kompe- 
tenter Seite  liegen  bisher  nicht  vor. 


Epidemiologie. 

Die  schon  in  vorstehenden  Abschnitten  dieses  Kapitels  mit  Bezug  auf  den 
Verlauf  der  großen  Seuchenzüge  der  Cholera  begründete  Behauptung,  dass 
die  Cholera  in  Europa  oder  überhaupt  an  irgend  einem  Punkte  der  Erde 
niemals  autochthon  entstanden  ist  oder  entstehen  kann,  muss  als  die 
Grundlage  der  ganzen  Cholera-Epidemiologie  betrachtet  werden.  Es  hat 
sich  in  der  That  in  allen  den  Fällen , wo  man  zu  der  Annahme  einer 
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autoclithoncn  Entstellung  der  Cholera  neigte,  doch,  wenn  genügend 
gründliche  Nachforschungen  angestellt  wurden,  herausgestellt,  wie  Be- 
ziehungen des  scheinbar  autochthon  entstandenen  Choleraherdes  mit 
anderen  Cholerafällen  bestanden.  Gerade  durch  die  neueren  Unter- 
suchungen, bei  denen  die  bakteriologische  Diagnose  herangezogen  wurde, 
ist  volles  Licht  über  diese  Thatsaclie  verbreitet  worden.  Denn  mit  Hilfe 
der  bakteriologischen  Methoden  hat  man  feststellen  können,  dass  selbst 
ganz  leichte  Diarrhöen,  welche  gar  nicht  als  choleraverdächtig  erkannt  und 
beachtet  werden,  doch  echte  Cholerafälle  deshalb  sind,  weil  bei  ihnen  die 
KocHschen  Vibrionen  in  den  Faeces  vorhanden  sind.  Es  kann  nun  zu 
einer  Kette  solcher  leichten  Fälle  kommen , die  zudem  noch  übersehen 
werden  können.  Der  Krankheitsstoff  kann  auf  diese  Weise  weithin  ver- 
schleppt werden,  ohne  dass  es  in  jedem  Fall  gelingen  wird,  den  Faden 
von  einem  Fall  zum  anderen  zu  linden  und  alle  Glieder  der  Kette  nach- 
träglich noch  aufzufinden.  Eine  zweite  nicht  minder  wichtige  Beob- 
achtung ist  die,  dass  sich  nach  Ueberstehen,  sei  es  schwerer  oder  leichter 
Cholerafälle,  die  Cholerabazillen  noch  woehen-,  ja  monatelang  in  den 
scheinbar  normalen  Dejekten  halten  können  (Dönitz,  Kolle).  Wenn 
man  nun  noch  in  Bechnung  zieht,  dass  auch  das  Wasser  als  Vehikel  des 
Cholerainfektionsstoffes  dienen,  und  unbemerkt  denselben  weithin  ver- 
streuen kann,  so  ist  die  Zahl  der  Möglichkeiten,  wie  der  Cholera- 
infektionsstoff  unaugenfällig  und  unbemerkt  weithin  verschleppt  wird, 
eine  so  große,  dass  schon  aus  diesem  Grunde  der  Nachweis  einer 
autoclithoncn  Entstehung  der  Cholera  stets  misslingen  müsste. 

Wie  bei  den  früheren  Seuchenzügen,  so  hat  auch  bis  in  die  neueste 
Zeit  die  Cholera  sich  von  dem  endemischen  Gebiete  Indiens, 
wo  sie  unter  der  Bevölkerung  des  Gangesdelta  dauernd  vor- 
kommt, aus  nach  dem  Westen  ausgebreitet.  Während  früher  eigentlich 
nur  der  Landweg  in  erster  Linie  für  die  Verbreitung  der  Cholera  in 
Betracht  kam,  ist  nach  der  Eröffnung  des  Suezkanals  auch  der  See- 
verkehr in  erhöhtem  Maße  für  die  Verschleppung  der  Cholera  ins  Auge  zu 
fassen.  Die  Dauer  einer  Seereise  von  Indien  nach  den  Häfen  des  roten 
Meeres,  Aegyptens  und  des  Mittclmecres  ist  heutzutage  eine  so  kurze,  dass 
mit  Leichtigkeit  ein  Mensch,  welcher  z.  B.  einen  Choleraanfall  in  Indien 
überstanden  hat,  die  Cholerabakterien,  nachdem  er  eine  mehrwöchige  Reise 
hinter  sich  hat,  doch  noch  in  seinen  Dejekten  mit  sich  führen  und  so  zur 
Bildung  eines  Choleraherdes  in  Europa  oder  Nordafrika  führen  kann.  In 
erster  Linie  ist  hier  Aegypten  bedroht.  In  das  Land  der  Pharaonen  kehren 
Anfang  Juni  in  gewaltigen  Zügen,  nach  30— 40000  zählend,  die  Pilger  von 
Mekka  zurück.  Wird  die  Cholera  mit  den  Pilgerzügen  von  Indien  her  nach 
Mekka  eingeschleppt,  so  kommt  es  meist  auch  zu  einer  Verseuchung 
Aegyptens.  Trotz  der  Quarantäne  und  trotz  der  scharfen  Ueberwachung 
der  Pilgerzüge  ist  es  auch  in  diesem  Jahre  wieder  zu  einer  Einschleppung 
der  Cholera  nach  Aegypten  gekommen,  wo  ein  internationaler  Sanitätsrat 
wegen  der  Europa  von  Aegypten  her  drohenden  Gefahr  mit  besonders 
scharfem  Auge  die  Epidemie  verfolgt  und  für  die  möglichst  energische  und 
umsichtige  Bekämpfung  der  Seuche  Sorge  trägt.  Bemerkenswert  und  nach 
den  Auseinandersetzungen  über  leichte  Cholerafälle  und  das  Vorkommen 
der  Vibrionen  in  den  Dejekten  von  Cholerarekonvaleszenten  doch  wieder 
leicht  erklärlich  ist  die  Erscheinung,  dass  es  auch  im  Jahre  1902  trotz 
eifrigster  Nachforschungen  den  Behörden  nicht  gelungen  ist,  die  Art  der 
Einschleppung  oder  ihren  Weg  nach  Mouclia,  wo  die  Seuche  zuerst  auftrat, 
festzustellen.  Wenngleich  nun,  wie  bereits  in  der  historischen  Einleitung 
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auseinandergesetzt  wurde,  die  Gefahr  für  die  europäischen  Häfen  des 
Mittelmeeres,  von  den  ägyptischen  Häfen  aus  mit  Cholera  verseucht  zu 
werden,  eine  ziemlich  große  ist,  so  besteht  die  Hauptgefahr  für  Europa 
doch  in  der  großen  Welle  der  Cholera,  die  über  Arabien,  Syrien,  Klein- 
asien auf  das  südliche  Bussland  und  von  dort  sich  weiter  auf  Deutschland 
verbreitet.  Sobald  die  Cholera  erst  einmal  im  europäischen  Russland  Fuß 
gefasst  hat,  ist  mit  dem  Ausbruch  von  Choleraherden  in  den  verschiedensten 
Teilen  Europas  zu  rechnen.  Seit  die  Verkehrsmittel  so  erleichtert  sind,  dass 
sie  einen  billigen  und  raschen  Verkehr  für  breite  Schichten  des  Volkes 
ermöglichen , hat  man  mit  unvermuteten  Sprüngen , welche  die  Cholera 
macht,  stets  zu  rechnen.  Zuweilen  gelingt  es  in  solchen  Fällen,  die 
Person,  welche  den  Infektionsstoff  in  ihren  Dejekten  oder  mit  infizierter 
Wäsche  Tausende  von  Kilometern  verschleppt,  ausfindig  zu  machen. 
Das  ist  z.  B.  gelungen  bei  dem  von  Pettenkofer  beschriebenen  Cholera- 
fall in  Altenburg,  wohin  ein  cholerakrankes  Kind  den  Infektionsstoff 
direkt  von  Odessa  gebracht  hatte.  Während  der  Epidemie  1892  ist  es 
sehr  häufig  beobachtet  worden,  dass  Personen,  aus  Städten  flüchtend, 
in  denen  die  Cholera  ausgebrochen  war,  z.  B.  aus  Hamburg,  den  In- 
fektionsstotf  nach  den  verschiedensten  Teilen  Deutschlands  verschleppt 
haben.  In  diesen  Verschleppungen  durch  vereinzelte  Personen  oder  ihre 
infizierte  Wäsche  auf  dem  Landwege,  Eisenbahn  u.  s.  w.  liegt  allerdings 
nicht  die  Hauptgefahr  für  die  epidemische  Ausbreitung  der  Cholera, 
wenigstens  nicht  für  Europa,  sondern  diese  hängt  in  erster  Linie  zu- 
sammen mit  dem  Verkehr  auf  den  Flüssen  und  Kanälen.  Vor  allen 
Dingen  ist  es  die  Weichsel,  welche  beim  Ausbruch  der  Cholera  in 
Russisch -Polen  den  Infektionsstoff  in  größtem  Maßstabe  nach  Deutsch- 
land durch  die  zahlreichen  Flößer  führt,  die,  auf  den  Flößen  der 
Weichsel  herabkommend,  den  Fluss  und  die  mit  ihm  in  Verbindung 
stehenden  Kanäle  verseuchen  und  zur  Entstehung  von  einzelnen 
Choleraausbrüchen  an  den  Ufern  durch  Berührung  mit  der  übrigen 
Bevölkerung  Veranlassung  geben.  Beim  Anlegen  der  Flöße  an  den 
ruhigen  Stellen  der  Flussläufe  findet  außerdem  sehr  häufig  eine  Ver- 
seuchung der  betreffenden  Flussstellen  durch  die  Cholerabazillen  ent- 
haltenden Dejekte  der  Flößer  statt.  Auf  diese  Weise  kommt  es  unter 
der  Schiff bevölkerung  der  Flüsse  und  der  mit  diesen  Flüssen  in  Zu- 
sammenhang stehenden  Kanäle,  vor  allem  der  zwischen  Netze,  Warthe 
und  Oder  bestehen  den,  zu  einer  immer  größeren  Ausbreitung  der  Epidemie. 
Denn  die  auf  den  genannten  Flussläufen  lebende  Bevölkerung  zählt  nach 
vielen  Tausenden  von  Köpfen.  Seit  man  sich  über  diese  Verhältnisse 
völlig  klar  ist,  wie  dies  bereits  1892  der  Fall  war,  ist  die  Ausbreitung 
der  Cholera  unter  den  Flößern  und  von  dort  aus  unter  der  Schiffs- 
bevölkerung und  der  Bevölkerung  der  anliegenden  Ortschaften  eine  ver- 
hältnismäßig geringe  gewesen.  Denn  die  Ueberwachung  dieses  Flößer- 
verkehrs, die  sogen.  Stromüberwachung,  ist  ein  Teil  der  von  R.  Koch  zu- 
erst entworfenen,  mit  so  großem  Erfolg  von  1892 — 1894  durchgeführten 
rationellen  Choleraprophylaxis.  Es  sei  hier  nur  noch  kurz  erwähnt, 
dass  die  Flößer,  welche  früher  nach  der  Ablieferung  der  Flöße  an  der 
Weichselmündung  längs  der  Weichsel  über  Land  nach  Hause  zurück- 
zuwandern pflegten,  jetzt  in  besonderen  Zügen  ohne  Aufenthalt  der 
russischen  Heimat  wieder  zugeführt  werden,  so  dass  auf  diese  Weise 
eine  Verstreuung  des  Infektionsstoffes  über  die  von  den  Flößern  bei 
ihrer  Wanderung  berührten  Ortschaften,  wie  es  früher  der  Fall  war, 
nicht  mehr  stattfinden  kann.  Was  hier  mit  einiger  Ausführlichkeit  für 
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die  deutschen  Verhältnisse  auseinandergesetzt  ist,  gilt  für  alle  Länder, 
in  denen  Wasserwirtschaft  getrieben  wird. 

Während  einer  langen  Periode  haben  in  Deutschland  und  überhaupt 
in  der  wissenschaftlichen  Welt  in  Bezug  auf  die  Choleraepidemiologie 
die  Anschauungen  Geltung  gehabt,  welche  von  Pettenkofeb  durch 
jahrzehntelanges  unermüdliches  und  sorgfältiges  Studium  der  Eigen- 
tümlichkeiten der  Choleraausbreitung  und  -Übertragung,  ihres  Vorkommens 
in  den  verschiedenen  Jahreszeiten  u.  s.  w.  gewonnen  worden  sind.  Wenn- 
gleich nun  die  Anschauungen,  wie  sie  Pettenkofeb  auch  bis  in  seine 
letzten  Lebensjahre  vertreten  hat,  heutzutage  allgemein  als  verlassen 
gelten  müssen,  so  gebührt  ihm  doch  das  Verdienst,  eine  ganze  Anzahl 
epidemiologischer  Eigentümlichkeiten  der  Cholera  zuerst  mit  Präzision 
erkannt  und  beschrieben  zu  haben.  Wir  werden  im  folgenden  zu  zeigen 
versuchen,  dass  diese  zum  Teil  recht  eigenartigen  epidemiologischen 
Verhältnisse,  für  welche  Pettenkofeb  sein*  komplizierte  Hypothesen 
und  Theorieen  herangezogen  hatte,  sich  auch  mit  der  lichtvollen  Koch- 
schen  Choleratheorie  erklären  lassen,  hi  sehr  gedrängter  Form  hat 
Flügge  in  den  Mikroorganismen  die  PETTENKOFERSchen  Theorieen  skiz- 
ziert. Ich  folge  seinen  Ausführungen. 

Die  wesentlichsten  der  PETTENKOFERSchen  Beobachtungen  sind  die- 
jenigen über  die  örtliche  und  zeitliche  Verteilung  der  Choleraepidemieen. 
Wie  Pettenkofeb  durch  das  sorgfältige  historische  Quellenstudium  der 
Choleraepidemieen  nachwies,  hat  sich  die  Seuche  niemals  gleichmäßig 
z.  B.  über  Deutschland  mit  derselben  Heftigkeit  verbreitet.  Diese  That- 
saclie  ist  um  so  auffälliger,  als  früher,  wo  eine  wirksame  Bekämpfung 
der  Seuche  noch  nicht  bekannt  war,  der  Infektionsstoff  sicherlich  gleich- 
mäßig überallhin  gelangte.  Während  nun  gewisse  Orte  bei  allen 
Epidemieen  in  sehr  starker  Ausdehnung  heimgesucht  worden  sind,  sind 
andere  Städte  bei  allen  Epidemieen  so  gut  wie  verschont  geblieben. 
Als  Beispiele  werden  hier  meistens  Hannover,  Stuttgart,  Lyon  u.  a.  an- 
geführt. Aus  diesen  Beobachtungen  zog  Pettenkofeb  den  Schluss, 
dass  die  Entstehung  von  Choleraepidemieen  nicht  nur  durch  die  Ein- 
schleppung des  Krankheitsstoffes  zu  erklären  sei,  sondern  dass  auch 
mit  der  Oertlichkeit  zusammenhängende  Bedingungen,  die  wir  bisher 
noch  nicht  kennen,  und  die  als  örtliche  Disposition  bezeichnet  werden, 
in  Frage  kommen. 

Auf  Grund  der  Statistik  wies  Pettenkofeb  ferner  nach,  dass  meistens 
wenigstens  in  Deutschland  die  Choleraepidemieen  ihre  größte  Ausdehnung 
stets  im  Spätsommer  oder  Herbst  gehabt  haben,  während  in  den  Monaten 
Februar,  März,  April  und  Mai  ein  Minimum  in  der  Choleraausbreitung 
folgt.  In  Indien  liegen  die  Maxima  und  Minima  nach  Pettenkofers 
Angaben  zu  anderen  Jahreszeiten,  so  z.  B.  in  Bombay  das  Minimum  in 
den  Monaten  Juni  bis  Oktober,  das  Maximum  von  Februar  bis  Mai. 
Dieses  eigenartige  Verhalten  der  Choleraepidemieen  bezeichnete  Petten- 
kofeb als  zeitliche  Disposition. 

Die  Anhänger  der  PETTENKOFERSchen  Theorie  haben  sich  vielfach 
als  Lokalisten  bezeichnet  und  es  ist  von  ihnen  ein  Gegensatz  betont 
worden  zu  den  Anhängern  der  Theorieen,  welche  mehr  die  An- 
steckungsfähigkeit der  Cholera  von  Person  zu  Person  in  den  Vordergrund 
gestellt  haben,  zu  den  sog.  Kontagionisten.  Ein  solcher  ausgesprochener 
Lokalist  war  z.  B.  Cünningham.  Dieser  Forscher  nimmt  an,  dass  der 
Cholerainfektionsstoff  ubiquitär  sei,  was  sich  in  dein  Vorkommen  von 
sporadischen  Cholerafällen,  z.  B.  in  Indien,  an  allen  Orten  und  zu  allen 
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Jahreszeiten  äußere.  Auch  in  Europa  gäbe  es  sporadische  Fälle  von 
Cholera,  wie  Cunningham  meint,  in  den  meisten  Ländern  und  fast  zu  allen 
Zeiten  im  Jahre.  Zur  Entwicklung  einer  Choleraepidemie  könne  es  aber 
nur  dann  kommen,  wenn  bisher  unbekannte  Bedingungen,  wie  sie 
Pettenkofer  noch  näher  präzisiert  hat,  zusammenträfen.  Der  verhäng- 
nisvollste Irrtum,  welcher  bei  diesen  Spekulationen  Cunningham  unter- 
gelaufen ist,  ist  vor  allem  der,  dass  er  annimmt,  dass  der  Cholera- 
infektionsstoff ubiquitär  im  Darm  bei  Menschen  verbreitet  sei  und  dass  end- 
lich die  unter  choleraähnlichen  Erscheinungen  verlaufenden  Fälle  von  spora- 
discher Cholera,  sog.  Cholera  nostras,  mit  der  echten  asiatischen  Seuche 
identisch  wären.  Wir  haben  nach  der  Entdeckung  des  Kommabacillus 
durch  Koch  ja  gerade  ein  untrügliches  Kennzeichen  für  die  Unter- 
scheidung von  Cholera  asiatica  und  Cholera  nostras  in  dem  Nachweise 
der  spezifischen  Erreger.  Bei  Cholera  nostras  fehlen  die  IvocHschen 
Vibrionen  eben;  gerade  darin  besteht  der  Unterschied  zwischen  Cholera 
asiatica  und  Cholera  nostras,  den  Cunningham  durch  unbegründete 
Kombinationen  verwischen  möchte. 

Pettenkofer  hat  nach  Entdeckung  der  Ursache  der  Cholera  in  Form 
der  Choleravibrionen  seine  ursprünglichen  Ansichten  erheblich  modifiziert  und 
noch  in  den  letzten  Jahren  seines  Lebens  den  Choleravibrio,  wenn  er 
ihm  auch  nicht  die  alleinige  ursächliche  Rolle  als  Erreger  des  Cholera- 
prozesses zuerkannte,  so  doch  als  einen  der  Faktoren  anerkannt,  welche 
zur  Entwicklung  des  Choleraprozesses  beim  Menschen  führen.  Der  Cholera- 
vibrio sollte  danach  die  Größe  x der  Choleragleichung  mit  ihren  drei  früher 
unbekannten  Größen  darstellen.  Wenngleich  die  PETTENKOFERsche  Cholera- 
theorie heutzutage  durch  die  Wucht  der  Thatsachen,  welche  die  bakterio- 
logische, nach  KocHsclien  Prinzipien  arbeitende  Richtung  in  der  Bakteriologie 
zu  Tage  gefördert  hat,  als  wissenschaftlich  abgethan  betrachtet  werden  kann, 
so  erfordert  doch  das  historische  Interesse  ein  kurzes  Eingehen  auf  die  Hypo- 
these. Pettenkofer  nimmt  an,  dass  ein  vom  Kranken  stammender  In- 
fektionsstoff, der  den  von  Robert  Koch  entdeckten  Kommabacillus  darstellt, 
an  sich  zur  Auslösung  eines  Choleraanfalles  oder  zur  Erzeugung  einer  Epide- 
mie nicht  ausreicht.  Dieser  vom  kranken  Menschen  stammende  Infektions- 
stoff wird  mit  x bezeichnet.  Damit  es  zur  Entstehung  einer  Choleraepidemie 
kommt,  muss  noch  ein  bisher  unbekanntes  y hinzutreten.  Dieser  y ist  an 
die  Lokalität  gebunden;  es  müssen  ganz  besondere  Feuchtigkeitsverhältnisse, 
ein  ganz  bestimmter  Grad  der  Verunreinigung  im  Boden  vorhanden  sein,  da- 
mit es  zur  Entwickelung  der  Epidemie  kommt.  Für  die  Feuchtigkeit,  welche 
weder  zu  groß  noch  zu  gering  sein  darf,  ist  der  Grundwasserstand  ein 
Indicator.  Weder  bei  zu  hohem  noch  zu  niedrigem  Grundwasserstand  ist  der 
geeignete  Boden  vorhanden.  Man  kann  nun  entweder  annehmen,  dass  der 
Zustand  des  Bodens  y den  Menschen  für  den  Cholerainfektionsstoff  disponiert, 
oder  aber  man  kann  annehmen,  dass  der  Infektionsstoff  x durch  die  y-Eigen- 
scliaften  des  Bodens  so  verändert  wird,  dass  er  nun  für  den  Menschen  so 
infektiös  wird,  um  zur  Entstehung  von  Epidemieen  auszureichen.  Nachdem 
man  sich  indessen  durch  das  Studium  der  biologischen  Eigenschaften  des 
Choleravibrio,  den  Pettenkofer  selbst  als  das  früher  lange  gesuchte  x der 
Choleragleichung  anerkannt  hat,  davon  überzeugt  hatte,  dass  ein  Zusammen- 
hang zwischen  den  Lebenseigenschaften  des  Choleravibrio  und  dem  Zustande 
des  Bodens  im  Sinne  einer  Beeinflussung  des  x durch  das  y ausgeschlossen 
ist,  ist  von  Büchner,  einem  Schüler  Pettenkofers  , dann  ein  letzter  Ver- 
such gemacht  worden,  durch  die  sogenannte  diblastisclie  Theorie  die  Petten- 
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KOFERSche  Cholerahypothese  zu  retten.  Büchner  nahm  an,  dass  das  y ein 
Mikroorganismus  wäre,  welcher  nicht  in  die  Klasse  der  Bakterien  sondern 
zu  einer  Klasse  von  kleinsten  Lebewesen  gehörte,  welche  durch  unsere  bis- 
herigen bakteriologischen  oder  mikroskopischen  Methoden  nicht  nachgewiesen 
werden  können.  Dieser  Mikroorganismus  sollte  das  y darstellen,  welches 
sich  im  Boden  vermehrte  und  nach  Vermehrung  im  Boden  an  den  Menschen 


gelangte  und  ihn  disponiert  machte  für  die 


infektiösen  Eigenschaften 


des 


vom  rein  ätiologischen 
unzweideutiger 


Choleravibrio.  So  sollte  es  an  allen  Orten,  wo  dieses  bisher  unbekannte,  un- 
sichtbare und  nur  hypothetisch  angenommene  y sich  entwickelte,  zur  Ent- 
stehung von  Choleraepidemieen  dann  kommen,  wenn  der  KoCHsche  Vibrio  auf 
irgend  eine  Weise  eingeschleppt  würde.  Gruber  hat  sich  zu  derselben  An- 
sicht bekannt  und  zwar  hauptsächlich  auf  Grund  der  an  sich  richtigen  That- 
sache,  dass  die  Choleravibrionen  auch  im  Darme  von  Menschen  Vorkommen, 
ohne  dass  diese  sogenannten  Choleraträger  an  Cholera  erkranken,  und  dass 
ferner  die  Choleravibrionen  auch  bei  ganz  leichten  Diarrhöen  Vorkommen,  so- 
genannten Choleradiarrhöen,  welche  nur  durch  die  bakteriologische  Untersuchung 
und  den  Nachweis  der  Kommabazillen  als  zur  echten  Cholera  asiatica  gehörend 
erkannt  werden.  Auch  wollte  Geuber  die  Spezilizität  der  echten  Kocuschen 
Vibrionen  nicht  in  dem  Maße  anerkennen,  wie  wir  es 
Standpunkte  fordern  müssen  und  können.  Da  leider  trotz 
Beweise,  welche  wir  heutzutage  für  die  Spezilizität  des  KoCHSchen  Cholera- 
vibrio und  seine  Differenzierung  von  den  choleraähnlichen  Vibrionen  in  Händen 
haben,  immer  noch  wieder  Ansichten  laut  werden,  welche  mit  diesem  Ideen- 
kreis Zusammenhängen,  so  muss  hier  kurz  auf  diese  Dinge  eingegangen 
werden.  Die  zahlreichen  choleraähnlichen  Vibrionen,  welche  mittels  der  Pepton- 
methode aus  dem  Wasser  isoliert  werden,  stellt  Gruber.  indem  er  sich  hier 
Sanarelei  anschließt,  gewissermaßen  auf  eine  Stufe  mit  den  echten  Cholera- 
vibrionen.  Er  nimmt  an,  dass  diese  choleraähnlichen,  im  Wasser  vorkommen- 
den Vibrionen  imstande  sind,  die  Cholera  asiatica  dann  zu  erzeugen,  in 
gleicher  Weise  wie  die  echten  Choleravibrionen,  wenn  das  noch  unbekannte 
y von  Indien,  dem  endemischen  Gebiet,  aus  importiert  wird.  Hierdurch 
würde  natürlich  die  Spezilizität  des  Kocuschen  Vibrio  erschüttert  sein.  Wir 
haben  nun  aber  heutzutage  in  den  spezifischen  Immunitätsreaktionen,  der  Ag- 
glutination einerseits,  den  spezifisch  -bakterioly  tischen  Stoffen  andererseits 
absolut  sichere  Kennzeichen,  um  nachzuweisen,  dass  diese  choleraähnlichen 
Vibrionen,  welche  nicht  nur  in  Cholerazeiten,  sondern  auch  außerhalb  der 
Choleraperioden  in  den  Flussläufen,  Wasserleitungen  u.  s.  w.  nachgewiesen 
wurden,  zwar  dem  echten  Choleravibrio  nahestehende,  aber  von  ihm  völlig 
verschiedene  Arten  darstellen.  Das  nähere  Studium  einiger  dieser  Vibrionen 
hat  auch  ganz  augenfällige  morphologische  Unterschiede  erkennen  lassen.  So 
z.  B.  besaßen  einige  der  anfangs  für  echte  Choleravibrionen  gehaltenen  Komma- 
bazillen mehrere  Geißeln,  zum  Teil  vier;  andere  besaßen  an  jedem  Ende 
eine  Geißel,  wieder  andere  haben  sich  als  phosphoreszierende  Bakterien  heraus- 
gestellt Kutscher  u.  s.  w.).  Vor  allem  wichtig  aber  ist  es,  dass  sich  aus 
dem  Darme  der  Cholerakranken  zur  Zeit  des  Herrschens  einer  Epidemie,  wie 
sich  durch  vieltausendfache  Erfahrungen  gezeigt  hat,  stets  die  echten  Cholera- 
vibrionen isolieren  lassen.  Demgegenüber  muss  betont  werden,  dass  cholera- 
ähnliche Vibrionen  aus  dem  Darm  von  Menschen,  welche  choleraähnliche 
Erscheinungen  darbieten,  nur  in  einer  ganz  verschwindenden  Anzahl  von  sporadi- 
schen Cholerafällen  isoliert  worden  sind  und  zwar  ausnahmslos  mit  der  Pepton- 


methode. Es  braucht  nun  gar  nicht  abgeleugnet  zu  werden,  dass  solche 


Vibrionen  eine  gewisse  Pathogenität  für  den  Menschen  enthalten  können,  wenn 
sie  in  den  Darm  gelangen.  Aber  die  hervorragendste  Eigenschaft  der  echten 
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Choleravibrionen,  ansteckend  zu  sein,  fehlte  gerade  in  den  Fällen,  lim  die  es 
sich  hier  handelte.  Es  ist  bis  jetzt  kein  Fall  bekannt  geworden,  in  dem  die 
choleraähnlichen  Vibrionen  bei  einer  Gruppe  von  znsammenlebenden  Menschen, 
die  an  Cholera  oder  choleraähnlichen  Symptomen  erkrankt  oder  gestorben 
waren,  aufgefunden  wären,  wie  das  bei  den  echten  Choleravibrionen  die 
Regel  ist.  Auch  finden  sich  die  choleraähnlichen  Vibrionen  nie  in  großer 
Menge  in  den  Faeces  oder  im  Darminhalt;  ja  fast  stets  sind  die  Vibrionen 
nur  mit  der  Peptonmethode,  d.  i.  also  mit  Hilfe  eines  Anreicherungsverfahrens 
isoliert  worden,  dagegen  nicht  durch  direkte  Kultur  auf  festen  Nährböden. 
Auch  hierdurch  unterscheiden  sie  sich  also  in  fundamentaler  Weise  von  den 
echten  Cholerabakterien.  Zudem  ist  aber  nachgewiesen  worden,  dass  der- 
artige Vibrionen  nicht  auf  das  spezifische  Choleraserum  reagieren.  Das 
gilt  z.  B.  für  den  Vibrio  Massaua,  einen  weiter  unten  erwähnten  Vibrio, 
und  alle  diejenigen  Kulturen,  welche  ans  solchen  sporadischen  Fällen  von 
Cholera  nostras  isoliert  worden  sind.  Wenn  das  y der  diblastischen  Hypo- 
these auch  zur  Erklärung  der  individuellen  Disposition  herangezogen  werden 
sollte,  namentlich  unter  Hinweis  auf  die  leichten  Cholerafälle,  so  ist  diese 
Beweisführung  wenig  glücklich.  Denn  die  Verschiedenartigkeit  in  der  Schwere 
des  Krankheitsbildes  finden  wir  nicht  allein  bei  der  Cholera,  sondern  bei 
sämtlichen  Infektionskrankheiten.  Es  ist  eine  der  ältesten  Erfahrungen  in 
der  Medizin,  dass  bei  fast  allen  Infektionskrankheiten  alle  Uebergänge  von 
ganz  leichten  zu  mittelschweren,  schweren  und  rasch  tödlich  endenden  Krank- 
heitsfällen Vorkommen.  Man  beobachtet  eine  derartig  verschiedene  Reaktion 
verschiedener  Menschen  auf  denselben  Krankheitsstoff  bei  den  meisten  In- 
fektionskrankheiten und  ist  häufig  in  der  Lage,  den  Nachweis  zu  führen,  wie 
z.  B.  von  einem  schweren  Krankheitsfall  aus  auf  eine  Anzahl  Personen, 
welche  der  Ansteckung  ausgesetzt  sind,  die  Krankheit  bei  einigen  in  schwerer, 
bei  anderen  in  leichter,  bei  anderen  in  mittelschwerer  Form  übertragen  wird, 
wie  ferner  von  den  leichten  Fällen  wieder  schwere,  tödlich  verlaufende  und 
leichte  Fälle  der  betreffenden  spezifischen  Infektionskrankheit  ihren  Ausgangs- 
punkt nehmen.  Diese  individuelle  Disposition  eines  der  der  Infektion  aus- 
gesetzten  Individuen  ist  sicher  vorhanden,  wenn  wir  auch  bis  heutzutage  noch 
nicht  in  der  Lage  sind,  eine  Erklärung  für  den  Mechanismus  ihres  Zustande- 
kommens zu  geben.  Ob  es  eine  vorübergehende  Schädigung  der  Virulenz 
der  Choleravibrionen  durch  die  Salzsäure  des  Magens  ist,  ob  es  sich  um  eine 
besondere  Resistenz  des  Epithels  handelt  bei  denjenigen  Personen,  welche  nur 
leicht  nach  Einführung  der  KoCHschen  Vibrionen  in  den  Darmkanal  erkranken, 
oder  ob  es  sich  bei  denjenigen,  welche  schwer  und  rasch  tödlich  endigende 
Symptome  zeigen,  um  eine  besonders  geringe  Widerstandsfähigkeit  des  Darm- 
epithels handelt,  inwieweit  Exzesse,  Unmäßigkeit  im  Essen  und  Trinken  und 
die  Widerstandsfähigkeit  des  übrigen  Körpers,  des  Herzens  u.  s.  w.  gegen 
die  Gifte  der  Choleravibrionen  eine  Rolle  spielen,  diese  Fragen  dürften  sich 
im  allgemeinen  schwer  entscheiden  lassen  und  nur  von  Fall  zu  Fall  unter  Um- 
ständen näher  untersucht  werden  können.  Von  dem  Standpunkt  der  Epi- 
demiologie und  der  rationellen  Bekämpfung  der  Cholera  haben  sie  keine  aus- 
schlaggebende Bedeutung. 

Den  hier  kurz  erwähnten  Hypothesen  gegenüber,  die  mehr  oder 
minder  verlassen  sind,  ist  nun  in  unseren  Anschauungen  über  die  Ent- 
stehung, Ausbreitung  und  Verhütung  von  Choleraepidemieen  alleinherr- 
schend und  allgemein  wissenschaftlich  anerkannt  heutzutage  dieKocusche 
Choleratheorie  geworden,  von  der  man  jetzt  sagen  kann,  dass  es  sich 
nicht  mehr  um  eine  bloße  Theorie  handelt,  sondern  um  eine  gesetzmäßig 
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festgelegte  und  exakt  wissenschaftlich  begründete  Thatsache.  Das  Wert- 
vollste an  der  KocHschen  Choleralehre  ist  das  Rationelle  und  Lichtvolle, 
welches  jedem,  der  mit  den  Eigenschaften  der  Choleravibrionen  und 
den  Ergebnissen  der  bakteriologischen  Erforschung  der  Epidemiologie 
bekannt  ist,  ermöglicht,  klar  die  Ausbreitung  der  Cholera  zu  übersehen 
und  auch,  wo  nötig,  zn  bekämpfen. 

Wir  müssen  daran  festhalten,  dass  die  Choleravibrionen  wesentlich 
nur  mit  den  Dejekten  den  menschlichen  Körper  verlassen.  Sie  können 
gelegentlich  sich  auch  in  Erbrochenem  linden,  doch  wird  dies  zu  den 
Seltenheiten  gehören;  die  Vibrionen  werden  sich  auch  in  dem  Er- 
brochenen, das  doch  stets  einen  gewissen  Grad  von  saurer  Reaktion 
zeigt,  nur  ausnahmsweise  einige  Zeit  halten.  AVie  die  Ausscheidung  der 
Vibrionen  aus  dem  Magendarmkanal  in  den  Dejekten  erfolgt,  so  kann 
als  sichere  Thatsache  gelten,  dass  die  Eingangspforte  für  die  Vibrionen 
nur  der  Magendarmkanal  ist.  Um  einen  Menschen  mit  Cholera  zu 
infizieren,  müssen  die  Choleravibrionen  per  os  in  den  Magen  und  von 
dort  in  den  Darm  gelangen.  Eine  Uebertragung  durch  trockene  Gegen- 
stände oder  durch  die  Luft,  durch  den  Staub,  ferner  eine  Einatmung  des 
Infektionsstoffes  kann  ja  deshalb  nicht  in  Frage  kommen,  weil  die 
Vibrionen  der  Austrocknung  selbst  für  ganz  kurze  Zeit  keinen  Wider- 
stand leisten.  Der  Infektionsstolf  kann  nun  direkt  durch  Berührung  der 
Dejekte  oder  durch  Berührung  von  Gegenständen,  welche  mit  diesen 
Dejekten  beschmutzt  sind,  durch  Vermittlung  der  Hände  von  dem  kranken 
auf  den  gesunden  Menschen  übertragen  werden.  Er  kann  aber  auch 
indirekt  durch  Vermittlung  von  Nahrungsmitteln,  welche  infiziert  sind  und 
genossen  werden,  von  Person  zu  Person  gelangen.  Die  Hauptrolle  spielt 
in  dieser  Beziehung  das  Wasser.  Hierbei  bewegt  sich  die  Koci ische 
Choleralehre  keineswegs  auf  dem  Boden  von  Theorieen.  Wir  verfügen 
über  eine  große  Anzahl  von  sicher  beobachteten  Fällen,  in  denen  eine 
Uebertragung  von  Person  zu  Person  durch  direkte  Kontagion  stattgefunden 
hat.  So  beobachtet  man  derartige  Kontaktinfektionen  in  den  eng  zusammen- 
wohnenden Familien  der  armen  Klassen.  Besonders  häufig  sind  die  Ueber- 
tragungen  von  Mutter  auf  Kind  oder  vom  Kind  auf  die  Mutter,  namentlich 
wenn  es  sich  um  kleine  Kinder  handelt,  welche  mit  der  Flasche  genährt 
werden.  Typische  Fälle  von  Kontaktinfektion  bieten  auch  die  Epidemieen, 
welche  auf  Schiffen  beobachtet  worden  sind,  namentlich  auf  den  Aus- 
wanderersehilfen  unter  den  Deckpassagieren,  die  in  Schmutz,  mit  schlech- 
ten Nahrungsmitteln  versehen,  in  engen  Räumen  zusammengepfercht  leben 
müssen.  Man  hat  ganz  mörderische  Epidemieen  auf  Auswandererschiffen 
beobachtet  (nach  der  Beschreibung  von  E.  Pfuhl141),  die  fast  zu  einer 
Dezimierung  der  Schiffsinsassen  geführt  haben,  wie  z.  B.  bei  dem  Schiffe 
Carlo  R,  welches  am  1.  August  1893  von  Neapel  mit  1472  Zwischendecks- 
passagieren nach  Brasilien  segelte.  Auf  der  Hinfahrt  nach  Südamerika 
brach  die  Cholera  aus,  das  Schiff  konnte  in  Brasilien  seine  Passagiere 
nicht  an  Land  setzen,  sondern  musste  nach  Italien  zurückkehren  und 
verlor  während  dieser  fast  zweimonatlichen  Reise  141  Personen  an 
Cholera.  Derartiger  Beispiele  giebt  es  noch  mehr.  Eine  weitere  Stütze 
für  die  Uebertragung  von  Person  zu  Person  bietet  die  Wirksamkeit  von 
persönlichen  prophylaktischen  Maßnahmen  derjenigen  Personen,  welche, 
über  die  Gefahr  der  Kontagiosität  der  Cholera  belehrt,  sich  gegen  die 
Aufnahme  des  Krankheitsstoffes  durch  die  Hände,  welche  hier  in  erster 
Linie  in  Betracht  kommen,  durch  Desinfektion  derselben  schützen.  In 
erster  Linie  kommen  hier  Aerzte  und  Krankenwärter  in  Betracht.  Wenn 
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bei  der  Cholera  eine  andere  Infektion,  als  diejenige  per  os  mittels  infi- 
zierter Hände,  Nahrungsmittel  oder  infizierten  Wassers  stattfände,  dann 
würden  sich  die  Aerzte  und  Krankenwärter  wahrscheinlich  ebensowenig 
gegen  die  Cholerainfektion  schlitzen  können,  wie  dies  möglich  war  vor 
der  Entdeckung  der  jENNEßschen  Schutzpockenimpfung  bei  den  Blattern. 

Ebensowenig  ist  die  Uebertragung  durch  Nahrungsmittel,  namentlich 
das  Wasser,  eine  theoretische  Annahme.  Bei  der  letzten  Choleraepidemie 
ist  es  in  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  gelungen,  die  Cholerabakterien 
im  Wasser,  welches  zu  Trinkzwecken  gedient  und  zum  Ausbruch  von 
Cholera  Veranlassung  gegeben  hatte,  nachzuweisen.  Zuerst  hatte  Koch 
1884  die  Vibrionen  in  dem  Wasser  eines  Tanks  gefunden,  unter  dessen 
Anwohnern  die  Cholera  herrschte.  Die  Bewohner  der  um  den  Tank 
herum  auf  erhöhtem  Terrain  liegenden  Häuser  wuschen  ihre  Wäsche  in 
diesem  Tank,  sie  badeten  darin,  und  man  kann  wohl  auch  mit  der  An- 
nahme rechnen,  dass  sehr  häufig  Dejekte,  Faeces  u.  s.  w.  von  ihnen 
dabei  in  das  Wasser  des  Tanks  gelangten,  welches  andererseits  beim 
Baden  wohl  zu  Trinkzwecken  benutzt  wurde.  Später  sind  noch  Cholera- 
bakterien im  Wasser  von  Flüssen,  Brunnen  und  Teichen  von  Koch102, 
Löffler113  (1892),  Dönitz48  (1895),  Voges  & Lickfett  180  (1895), 
Spronck170,  B.  Fischer47,  Bonhoff5,  y.  Esmarch98,  Nicolle125, 
Lubarsch114,  Biernaki30,  C.  Frankel46  nachgewiesen  worden. 

Im  allgemeinen  lassen  sich  zwei  Typen  des  Verlaufes  der  Cholera 
bei  den  meisten  Choleraausbrüchen  beobachten.  Diese  Einteilung  ist 
mit  entsprechenden  Belägen  wohl  zuerst  von  R.  Koch  durchgeführt 
worden.  Wenn  man  diese  beiden  Typen  als  Paradigmata  jedes  für 
sich  darstellt,  so  muss  man  allerdings  bedenken,  dass  sie  in  der  Wirk- 
lichkeit sehr  häufig  ineinander  übergreifen,  so  dass  die  reinen  Bilder 
selten  zur  Beobachtung  gelangen.  Beide  werden  und  sind  namentlich 
früher,  als  die  Prophylaxis  noch  nicht  so  wirksam  war  wie  heute,  in 
reiner  Form  gelegentlich  häufig  beobachtet  worden.  Man  bezeichnet  sie 
nach  R.  Kochs  Vorgang  am  besten  als  Wasserexplosionen  und 
die  Epidemie en  mit  Kontaktinfektion  ohne  Beteiligung  zentraler 
Wasserversorgung.  Epidemiologisch  unterscheiden  sich  dieselben  ein- 
mal durch  die  Schnelligkeit  der  Ausbreitung.  Während  bei  den  durch 
zentrale  Wasserversorgung  hervorgerufenen  Epidemieen  die  nach  der 
zeitlichen  Verteilung  in  Kurven  eingetragenen  Cholerafälle  eine  Kurve 
mit  steil  aufsteigendem  Aste  geben,  ist  bei  den  Kontaktinfektionen  diese 
Kurve  flach.  Bei  den  Trinkwasserepidemieen  kommt  es  zu  einer  Vertei- 
lung der  Cholerafälle  ziemlich  gleichmäßig  über  das  Wasserversorgungs- 
gebiet, während  beim  Fehlen  einer  zentralen  Infektionsquelle,  wie  sie 
die  Wasserleitung  darstellt,  die  als  Kontaktepidemieen  sich  kenn- 
zeichnenden Choleraausbrüche  mehr  auf  einzelne  Gruppen  sich  ver- 
teilen. Es  bilden  sich  sozusagen  Choleraherde,  die  auf  Häuser  oder 
einzelne  Familien  in  solchen  Häusern  beschränkt  bleiben.  Sehr  häufig 
ist  bei  Erkrankungen  die  Uebertragung  des  Infektionsstoffes  von  einem 
Cholerahaus  oder  einer  Familie,  in  der  Choleraerkrankungen  vorgekommen 
waren,  zu  einem  anderen  Herd  direkt  nachzuweisen.  Bei  den  durch 
Wasserinfektion  bedingten  Epidemieen  fehlt  dieser  Zusammenhang,  der 
durch  direkte  Berührung  der  Kranken  oder  Gegenstände,  welche  infiziert 
waren  und  zum  Verkehr  gedient  hatten,  hergestellt  wird.  Während  bei 
den  wesentlich  durch  Kontaktinfektion  bedingten  Epidemieen  die  Kurve 
sich  oft  ziemlich  lange  auf  derselben  Höhe  hält,  um  erst  allmählich, 
wenn  die  Bekämpfung  einsetzt  oder  nachdem  die  Bevölkerung  durch- 
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seucht  ist,  wieder  abzufallen,  ist  bei  den  durch  Wasserinfektion 
hervorgerufenen  Epidemieen  der  Abfall  in  der  Kurve  ein  jäher,  sobald 
der  Infektionsstoff  wieder  aus  dem  Köhrensystem  verschwunden  ist 
oder  sobald  infolge  der  Warnung*  der  Behörden,  von  dem  Wasser  zu 
trinken,  die  Bevölkerung  von  dem  Genuss  des  infizierten  Wassers  ab- 
lässt. Man  hat  Epidemieen,  die  durch  Wasserinfektion  bedingt  waren, 
von  großem  und  kleinem  Umfang  beobachtet,  je  nachdem  die  infizierten 
Wasserquellen  schlecht  konstruierte  Trinkwasserbrunnen  für  einzelne 
Häuser  bez.  Gruppen  derselben  darstellten  oder  große  zentrale  An- 
lagen, wobei  es  sich  meist  um  Filterwerke  handelt.  In  der  lichtvollen 
Beschreibung,  welche  K.  Koch100  über  diese  epidemiologischen  Ver- 
hältnisse gegeben  hat  und  durch  welche  in  ungezwungenster  Weise 
viele  früher  scheinbar  unaufklärliche  Fragen  bezüglich  der  zeitlichen 
und  örtlichen  Disposition  ihre  Erklärung  gefunden  haben,  sind  zwei 
Beispiele  für  derartige  Trinkwasserepidemieen  näher  beschrieben  worden, 
die  liier  auch  kurz  erwähnt  werden  mögen,  wenngleich  wegen  der  Einzel- 
heiten in  dieser  Beziehung  auf  das  Original  verwiesen  werden  muss. 

Eine  Trinkwasserepidemie  von  kleinem  Umfange  stellte  der  Cholera- 
ausbruch dar,  welcher  im  Winter  1892  93  sich  in  der  Irrenanstalt  Niet  - 
leben  bei  Halle  a.  S.  ereignete.  Durch  die  Nachforschungen,  welche 
von  R.  Koch100  an  Ort  und  Stelle  vorgenommen  wurden,  konnte  nach- 
gewiesen werden,  dass  in  das  Rohwasser  der  kleinen  Filteranlage  Cholera- 
bakterien hineingelangt  sein  mussten.  Dadurch  dass  die  Filter,  welche  offen 
waren,  während  der  strengen  Kälte,  die  zu  jener  Zeit  gerade  herrschte, 
nicht  richtig  funktionierten,  gelangten  die  Keime  auch  in  die  Wasser- 
leitung, in  der  sie  vermittelst  des  Kulturverfalirens  auch  gefunden  wurden. 
Es  konnte  nachgewiesen  werden,  dass  fast  alle  Personen,  welche  von 
dem  Leitungswasser  getrunken  hatten,  an  Cholera  erkrankten.  Sobald 
die  Wasserleitung  abgesperrt  wurde  und  die  Insassen  der  Anstalt  ein- 
wandsfreies Wasser  erhielten,  erlosch  die  Epidemie  sehr  rasch. 

Ganz  ähnlich  lagen  die  Verhältnisse  bei  der  großen  Choleraepidemie, 
welche  im  Sommer  1892  Hamburg  heimsuchte  und  in  wenigen  Monaten 
fast  9000  Opfer  forderte.  Im  Sommer  1892  näherte  sich  die  Cholera 
in  breitem  Zuge  der  Ostgrenze  Deutschlands,  und  auch  im  Westen,  in 
Frankreich,  waren  bereits  zahlreiche  Cholerafälle  vorgekommen,  während 
Deutschland,  als  im  August  jenes  Jahres  in  Hamburg  die  ersten  Cholera- 
fälle festgestellt  wurden,  bis  auf  diesen  Herd  noch  frei  von  Cholera 
war.  Die  ersten  Erkrankungsfälle  betrafen  fast  ausschließlich  Arbeiter 
am  Hafen.  Während  so  einige  Wochen  lang  nur  ganz  vereinzelte  Neu- 
erkrankungen vorkamen,  erfolgte  plötzlich  am  20.  August  eine  explosions- 
artige Ausbreitung  der  Seuche  über 
an  Kranken  mehrten  sich 
des  Monats  die  Zahl  1000  in  24  Stunden. 

Umständen  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  Cholerabakterien  in  die 
Hamburger  Wasserleitung  gekommen  waren.  Unbegreiflicherweise  besaß 
in  jener  Zeit  Hamburg  noch  kein  Filterwerk,  um  das  Elbwasser,  ehe 
es  als  Trink wasser  diente,  zu  filtrieren.  Nicht  weit  oberhalb  der  Stadt 
wurde  das  unfiltrierte  Elbwasser  in  Kanälen  abgefangen  und  durch  das 
Leitungssystem  der  Stadt  zugeführt.  Es  ist  nicht  schwer  nachzuweisen, 
wie  leicht  von  den  ersten  Erkrankungsfällen,  welche  Weisser  zuerst 
bakteriologisch  feststellte,  am  Hafen  aus  die  Cholerabakterien  in  die 
Wasserleitung  gelangt  sein  können.  Denn  durch  Schwimmerversuche 
ist  festgestellt  worden,  dass  infolge  der  Flutbewegung,  die  zweimal 
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gegen  Ende 
Es  konnte  unter  diesen 
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am  Tage  sich  weit  über  Hamburg  elbaufwärts  iu  der  Elbe  bemerkbar 
macht,  ein  Rückstauen  des  Hafenwassers  bis  über  die  damalige  Wasser- 
entnahmestelle bei  günstigem  Winde  stattfinden  kann.  Es  ist  ohne 
weiteres  einleuchtend,  dass  von  den  ersten  Erkrankungsfällen,  sei  es 
durch  Vermittlung  der  Siele,  welche  am  Hafen  in  die  Elbe  münden,  sei 
es  durch  direkte  Entleerung  der  Choleradejekte  in  das  Wasser  des 
Hafens  die  Choleravibrionen  in  die  Elbe  hineingelangt  und  von  da  zur 
Flutzeit  bis  zur  Wasserentnahmestelle  getrieben  sind.  Von  dort  wurden 
sie  in  das  Leitungsnetz  gepumpt.  Auch  durch  die  zahlreichen  Elbkähne, 
welche  aus  dem  Hafen  stromaufwärts  gehen , konnten  die  Cholera- 
bakterien den  Fluss  aufwärts  verschleppt  werden,  da  die  Bemannung 
derselben  gleich  anfangs  ziemlich  heftig  von  der  Cholera  ergriffen  war 
und  die  Dejekte  natürlich  undesinfiziert  in  den  Fluss  gelangen  ließ.  Ge- 
rade die  leichten  Cholerafälle,  welche  unter  den  Insassen  dieser  Kähne 
vorkamen,  werden  hier  den  wesentlichsten  Beitrag  zur  Verbreitung  des 
Infektionsstoffes  elbaufwärts  mitgeliefert  haben.  Wie  der  Infektionsstoff 
von  den  damals  in  Europa  vorhandenen  Choleraherden  aus  nach  Hamburg 
eingeschleppt  ist,  das  ist  mit  völliger  Sicherheit  nicht  aufgeklärt  worden. 
Es  ist  möglich  und  das  Wahrscheinlichste,  dass  unter  den  vielen  Tau- 
senden von  russischen  Hamburg  passierenden  Auswanderern  sich  Per- 
sonen befunden  haben,  welche  leicht  cholerakrank  waren.  Die  Aus- 
wanderer pflegen  auch  ihre  Wäsche  in  den  Tagen  vor  ihrer  Abreise, 
während  deren  sie  am  Hafen  in  besonderen  Schuppen  untergebracht 
werden,  noch  zu  waschen.  Vielleicht  sind  die  Cholerakeime  mit  dem 
Spülwasser  der  Wäsche  in  den  Hafen  gelangt,  vielleicht  sind  auch  durch 
Kontaktinfektion  mit  einem  leicht  erkrankten  Auswanderer  Hafenarbeiter 
infiziert  worden  und  haben  so  zur  Verbreitung  des  Infektionsstoffes 
unter  den  Hafenanwohnern  geführt.  Der  Infektionsstoff  wurde  vielleicht 
von  den  Anwohnern  des  Hafens  direkt  wieder  dem  Hafenwasser  zuge- 
führt oder  er  gelangte  durch  die  Siele  der  Hafenkanalisation  wieder 
hinein,  und  es  erfolgte  dann  vom  Hafen  aus  die  Verseuchung  des 
Wasserleitungsnetzes,  die  wir  schon  erwähnt  haben. 

Die  besonderen  örtlichen  Verhältnisse  von  Hamburg  und  Altona 
haben  nun  ganz  einschneidende  Beweise  für  die  Richtigkeit  dieser  Trink- 
wassertheorieen  einerseits  und  die  Unhaltbarkeit  der  PETTENKOFERSchen 
Hypothesen  andererseits  geliefert.  Wie  bekannt,  ist  nämlich  die  politische 
Grenze  von  Hamburg  und  Altona  in  Wirklichkeit  vollkommen  verwischt. 
Sie  existiert  nur  auf  der  Karte;  der  Uebergang  von  einer  Stadt  in  die 
andere  ist  ein  so  unmerklicher,  dass  man  an  der  Grenze  beider  Städte 
meist  nicht  erkennen  kann,  ob  man  sich  in  einer  Straße  z.  B.  auf  Ham- 
burger oder  Altonaer  Gebiet  befindet.  Auf  Karten,  auf  denen  man  alle 
Cholerafälle  eingetragen  hat,  zeigte  sich  nun  das  für  die  Anhänger  der 
Trinkwassertheorieen  allerdings  nicht  überraschende  Ergebnis,  dass  die 
Verteilung  der  Cholerafälle  zusammenfiel  mit  dem  Wasserversorgungs- 
gebiet und  sich  streng  auf  die  politische  Grenze,  welche  auch  eine  Grenze 
für  die  Wasserversorgung  bildete,  beschränkt  hatte.  Es  wurde  beob- 
achtet, wie  auf  einer  Seite  einer  Straße  zahlreiche  Cholerafälle  vorge- 
kommen waren,  während  die  andere  Seite  vollkommen  freiblieb.  Beide 
Seiten  der  Straße  standen  auf  demselben  Boden,  hatten  denselben  Unter- 
grund, dieselbe  Kanalisation,  über  der  Straße  war  derselbe  Himmel, 
schien  dieselbe  Sonne,  und  trotzdem  war  die  eine  Seite  von  Cholera  frei- 
geblieben, während  auf  der  anderen  Seite  Cholerafälle  in  großer  Menge 
vorkamen.  Alles  war,  wie  gesagt,  in  dieser  Straße  den  Häusern  und 
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ihren  Bewohnern  gemeinsam,  nur  eines  war  verschieden  und  das  war 
die  Wasserversorgung*.  Es  sind  zahlreiche  Einzelbeispiele  ähnlich  wie 
das  eben  mitgeteilte  ausführlich  mit  Angaben  belegt  worden,  so  dass 
die  Hamburger  Choleraepidemie  direkt  der  Prüfstein  für  die  Richtigkeit 
der  KocHschen  Trinkwassertlieorieen  geworden  ist.  Viele  derartige  Bei- 
spiele sind  in  den  Arbeiten  von  Kübler,  Esmarch,  Frankel,  Pfeiffer. 
Kohlstock  enthalten  (siehe  27>  28>  65J. 


Prophylaxe. 

Die  Einzelheiten  der  Choleraprophylaxe,  namentlich  soweit  sie  sich 
auch  auf  internationale  Maßnahmen  beziehen,  werden  im  dritten  Bande 
zusammen  mit  der  Prophylaxe  der  anderen  Infektionskrankheiten  von 
Gotschlich  dargestellt  werden.  Wir  können  indessen  nicht  umhin, 
auch  hier  mit  einigen  Worten  auf  das  Cholerabekämpfungssystem , wie 
es  1892  von  R.  Koch  entworfen  worden  ist,  einzugehen,  weil  gerade 
durch  die  Wirksamkeit  der  von  Koch  geforderten  und  durchgeführten 
Maßnahmen  die  unanfechtbare  Richtigkeit  der  mitgeteilten  epidemio- 
logischen Anschauungen  bewiesen  wird. 

Es  ist  sattsam  bekannt,  dass  man  sich  in  früheren  Zeiten  beim 
Herannahen  der  Seuche  aus  ihrer  Urheimat  in  den  bedrohten  Ländern 
durch  strengste  Absperrungssysteme,  die  bis  zur  Ziehung  von  militärischen 
Kordons  führten,  gegen  die  Seuche  zu  schützen  suchte,  meist  ohne  jeden 
Erfolg  (Hirsch,  Griesinger).  Aach  dem,  was  oben  über  die  Bedeutung 
des  Wassers  und  der  leichten  Cholerafälle  sowie  der  Personen,  die, 
ohne  erkrankt  zu  sein,  die  Kommabazillen  in  ihren  Dejekten  tragen 
(sogenannten  Choleraträger ),  gesagt  worden  ist,  kann  man  ein  anderes 
Resultat  ja  auch  nicht  erwarten.  Vor  allen  Dingen  sind  auf  der 
Dresdener  Konferenz  1893,  der  fast  sämtliche  Staaten,  jedenfalls  alle 
größeren  Staaten  Europas,  beigetreten  sind,  alle  verkehrserschwerenden 
Maßregeln  bei  der  internationalen  Bekämpfung  der  Cholera  aufgegeben 
worden.  Es  würde  sicher  keine  Gefahr  mit  sich  bringen,  wenn  in 
dieser  Beziehung  noch  weitere  Erleichterungen  für  den  internationalen 
Verkehr  von  Menschen  und  Waren,  namentlich  was  den  Schiffsverkehr 
anbetrifft,  getroffen  würden.  Denn  seit  wir  wissen,  dass  Cholera- 
rekonvaleszenten  bis  zu  48  Tagen  nach  dem  Ueberstelien  eines  Anfalls 
die  Choleravibrionen  in  ihren  Dejekten  in  voll  virulenter  Form  enthalten 
können  (Döxitz,  Kolle),  wird  man  allgemein  zugeben  müssen,  dass  durch 
eine  Quarantäne  von  wenigen  Tagen  oder  Ueberwachung  von  einigen 
Tagen  nicht  mit  Sicherheit  die  Einschleppung  des  Infektionsstoffes  z.  B. 
durch  Cholerarekonvaleszenten  verhindert  werden  kann.  Desinfektions- 
vorschriften können  natürlich  nur  da  wirksam  sein,  wo  es  sich  um 
mit  Choleradejekten  infizierte  Gegenstände  handelt,  die  in  feuchtem 
Zustande  gehalten  werden.  Es  kommt  hier  für  praktische  Zwecke 
fast  allein  die  getragene  Wäsche  Cholerakranker  in  Frage,  in  der  sich 
allerdings,  wie  z.  B.  der  Altenburger  Cholerafall  bewiesen  hat,  der  In- 
fektionsstoff auf  längere  Zeit  lebensfähig  erhalten  kann.  So  hat  sich  ja 
auch  z.  B.  wieder  1902  in  Aegypten  gezeigt,  dass  das  an  sich  sehr 
rationell  und  konsequent  durchgeführte  Quarantänesystem,  welchem  die 
aus  Mekka  nach  dem  Kilthai,  Aegypten  und  Kordafrika  zurückkehrenden 
Pilger  unterworfen  werden,  die  Einschleppung  des  Infektionsstoffes  nach 
verschiedenen  Punkten  Aegyptens  mit  nachfolgenden  heftigen  Seuchen- 
ausbrüchen  nicht  verhindern  konnte.  Eine  gewisse  Herabsetzung  der 


Cholera  asiatica. 


65 


Gefahr  wird  man  ja  allerdings  gerade  durch  die  Ueberwachung  solcher 
gefährlichen  Personen,  wie  es  die  aus  Mekka  zurückkehrenden  Pilger 
in  Cholerajahren  in  Bezug  auf  die  Ausbreitung  der  Cholera  darstellen, 
erzielen.  Aber  gerade  wegen  der  Undurchführbarkeit  langer  Quaran- 
tänen, wie  sie  früher  bis  zu  vielen  Wochen  und  Monaten  üblich  waren, 
und  andererseits  wegen  der  nicht  völlig  sicheren  Verhütung  der  Cholera- 
einschleppung bei  Beobachtung  kurzer  Quarantänen  wird  nach  R.  Kochs 
Vorschlag  in  Deutschland  das  Hauptgewicht  bei  der  Cholerabekämpfung 
auf  die  innerstaatlichen  Maßnahmen*)  gelegt  Für  die  Durchführung 
derselben  ist  jetzt  in  dem  Reichsseuchengesetz  eine  gesetzliche  Grundlage 
geschaffen.  Während  der  letzten  Epidemie  haben  sich  diese  Maßnahmen 
bereits  in  ganz  glänzender  Weise  in  Deutschland  bewährt.  Während 
in  Russland  von  1891 — 1894  nach  Schätzung  über  eine  halbe  Million 
Menschen  der  Seuche  erlegen  sind,  ist  es  in  dem  gleichen  Zeitraum 
in  Deutschland,  trotz  zahlreicher  Ausbrüche  der  Cholera  an  den  ver- 
schiedensten Orten,  trotz  einer  großen  Anzahl  von  Einschleppungen,  die 
über  die  russische  Grenze  von  Osten  her  nach  Ostpreußen,  Westpreußen, 
Schlesien  und  Posen  erfolgten,  zu  einer  nennenswerten  Ausbreitung  der 
Cholera  nicht  gekommen,  und  es  sind  im  ganzen  kaum  10  000  Menschen 
der  Seuche  erlegen,  wobei  fast  9000  der  Todesfälle  auf  den  einen  Aus- 
bruch in  Hamburg  kommen,  über  dessen  Bedeutung  für  die  Cholera- 
epidemiologie und  -prophylaxis  oben  schon  gesprochen  worden  ist. 

Als  Grundlage  des  ganzen  Cholerabekämpfungssystems  gilt 
die  bakteriologische  Choleradiagnose,  die  bei  jedem  Fall  von 
Cholera  oder  Choleraverdacht  sofort  in  besonderen,  schon  vorher  bezeich- 
neten  Untersuchungsstellen  vorgenommen  wird.  Aerzte  und  Familien- 
vorstände sind  bei  Strafe  verpflichtet,  jeden  Fall  von  Cholera  oder 
Choleraverdacht  sofort  der  Behörde  anzuzeigen.  Die  bakteriologische 
Choleradiagnose,  die  durch  Benutzung  der  Kocu-DüNBARSchen  Pepton- 
metliode  in  Verbindung  mit  Züchtung  auf  Agarplatten  und  Identifizierung 
mittelst  der  Agglutination  eine  außerordentlich  feine  und,  wie  gezeigt 
worden  ist,  fast  absolut  sichere  ist,  dient  nun  dazu,  in  rationeller  Weise 
den  Infektionsstoff  nachzuweisen  und  ihm  in  seinen  Schlupfwinkeln  sozu- 
sagen nachzuspüren.  Die  bakteriologische  Choleradiagnose  bezieht  sich 
nicht  nur  auf  die  Cholerakranken  oder  unter  Choleraverdacht  erkrankten 
Personen  bezw.  ihre  Ausleerungen,  sondern  sie  wird  auch  ausgedehnt 
auf  die  Umgebung  Cholerakranker,  im  weiteren  Sinne  auf  alle  diejenigen, 
welche  mit  den  Cholerakranken  in  Berührung  gekommen  waren,  und 
sie  erstreckt  sich  endlich  auch  auf  die  Untersuchung  von  Wasser,  wel- 
ches mit  Cholerainfektionsstoff  infiziert  sein  könnte.  Denn  man  muss  an 
dem  Grundsatz  festhalten,  dass  man  den  Infektionsstoffen  um  so  leichter 
zu  Leibe  gehen  kann,  je  mehr  man  sie  durch  Untersuchungsmethoden 
sich  zugänglich  machen  und  sie  in  ihren  Schlupfwinkeln  aufspüren  kann. 

Die  Untersuchungen  in  den  Zentralstellen  nehmen  keineswegs  viel 
Zeit  in  Anspruch,  falls  nur  ein  mit  den  Methoden  der  Choleradiagnostik 
durchaus  vertrauter  Stab  von  Aerzten  vorhanden  ist.  Die  Ausbildung 
der  letzteren  geschieht  am  besten  in  eigens  zu  diesem  Zwecke  veran- 
stalteten Kursen. 


'*)  Bass  in  Aegypten  wie  überhaupt  in  den  Ländern  des  Orients,  namentlich 
Indien,  Persien  und  Arabien,  aus  verschiedenen,  zum  Teil  politischen  Gründen 
die  Durchführung  des  rationellen  Prohibitivsystems,  wie  es  in  den  europäischen 
Staaten  durchführbar  ist,  nicht  ohne  weiteres  möglich  ist  oder  nur  mit  großen 
Schwierigkeiten  durchgeführt  werden  kann,  muss  zugegeben  werden. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III.  5 
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Die  staatlichen  Maßnahmen  im  Deutschen  Deich  können  in  3 Gruppen 
eingeteilt  werden.  Sie  betreffen:  1.  die  Ueberwaclmng  des  Schiffs-  und 
Flößerverkehrs  auf  den  Strömen,  namentlich  den  östlichen  Strömen, 
welche  erfahrungsgemäß  die  Ausgangspunkte  für  Choleraepidemieen, 
wie  oben  gezeigt,  besonders  dann  werden,  wenn  Russland  von  einer 
Choleraepidemie  heimgesucht  ist;  2.  die  Bekämpfung  der  einzelnen 
Choleraausbrüche  durch  geschulte  Sachverständige  und  3.  die  Ucber- 
waclmng  der  Trinkwasserversorgung. 

An  zahlreichen  Stellen  der  Flüsse  und  Kanäle  des  Deutschen 
Deiches  werden  zu  Cholerazeiten  Stationen  errichtet,  in  denen 
besonders  geschulte  Aerzte  eine  Ueberwaclmng  der  auf  den  Flüssen 
lebenden  Schiffer  und  Flößerbevölkerung  durchführen.  Bei  jedem  Falle 
von  Cholera  oder  Choleraverdacht  werden  sofort  die  sämtlichen  Insassen 
eines  Kahnes  oder  die  auf  einem  Floss  lebenden  Menschen  in  besondere, 
neben  diesen  Stationen  errichtete  Beobachtungsstationen  gebracht,  ihre 
Dejekte  werden  untersucht,  sie  werden  nicht  eher  entlassen,  bis  dieselben 
frei  von  Cholerabakterien  sind,  und  es  findet  eine  gründliche  Desinfektion 
ihrer  Wäsche,  sowie  des  Kahnes  statt.  Bei  der  letzten  Epidemie  1893 
sind  zahlreiche  Cholerafälle  in  dieser  Weise  aufgefunden  und  namentlich 
leichte  Fälle,  die  besonders  zur  Infektion  der  Kanäle  und  ihrer  Anwohner 
führen.  Im  übrigen  ist  der  Personen- oder  Güterverkehr  in  keiner  Weise, 
sei  es  auf  der  Eisenbahn  oder  auf  den  Dampfschiffen,  überwacht  oder 
in  irgend  einer  Weise  behindert  worden. 

Bei  Bekämpfung  der  einzelnen  Choleraausbrüche  durch  ge- 
eignete d.  h.  mit  der  Choleraprophylaxe  durchaus  vertraute  Sachverstän- 
dige und  Medizinalbeamte  kommt  es  in  erster  Linie  darauf  an,  so  rasch 
wie  möglich  die  sichere  bakteriologische  Diagnose  in  Händen  zu  haben  und 
möglichst  bald  orientiert  zu  sein,  inwieweit  die  Umgebung  der  Cholera- 
kranken oder  die  Bewohner  eines  Dorfes  oder  einer  Ortschaft  bereits 
mit  Cholerabakterien  infiziert  sind.  Der  Cholerakranke  wird  sofort  aus 
seiner  Umgebung  herausgenommen  und  in  ein  Krankenhaus  gebracht. 
Die  Bewohner  des  Zimmers  und  des  Hauses  werden  entweder  in  dem 
Hause  unter  Beobachtung  gestellt  oder  in  besondere  Beobachtungsstationen 
gebracht,  ihre  Dejekte  werden  untersucht,  und  nicht  eher  erhalten  sie 
Erlaubnis  zu  vollem  freiem  Verkehr,  bis  ihre  Dejekte  einige  Male  unter- 
sucht und  als  völlig  frei  von  Cholerabakterien  befunden  worden  sind. 
Das  Haus  und  die  Wohnung  wird  desinfiziert,  wobei  allerdings  das 
Hauptgewicht  nicht  auf  eine  allgemeine  Wohnungsdesinfektion  zu  legen 
ist,  sondern  auf  eine  Unschädlichmachung  des  Cholerakeimes  da,  wohin 
er  gelangt  ist.  Es  wird  sich  hier  im  wesentlichen  handeln  um  die  Des- 
infektion  der  Dejekte  in  den  Nachtgeschirren  und  in  den  Abortgruben, 
in  welche  sie  meist  hineingelangt  sind.  Ferner  sind  die  Wäsche,  das 
Bett,  Essgeschirr  und  der  Fußboden  des  Krankenzimmers  zu  desinfizieren. 
Das  dürfte  im  allgemeinen  genügen,  denn  die  Cholerabakterien  leisten 
der  Austrocknung  ja  keinen  Widerstand  und  es  kann  zu  einer  Ver- 
schleppung des  Infektionsstoffes  durch  die  Luft  deshalb  nicht  kommen.  Um 
nichts  zu  versäumen,  ist  beim  Drohen  einer  Choleragefahr  jeder  cholera- 
verdächtige Krankheitsfall  bis  zur  Entscheidung  der  bakteriologischen 
Choleradiagnose  als  ein  Cholerafall  unter  Durchführung  entsprechender 
Maßnahmen  zu  behandeln.  Für  die  einzelnen  Maßnahmen  dienen  die 
Ausführungsbestimmungen  des  Reichsseuchengesetzes  als  Unterlage. 

Die  Gefahr,  welche  aus  der  Infektion  von  kleinen  und  großen 
Wasserversorgungsquellen  mit  Choleravibrionen  für  die  dieselben  be- 
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nutzenden  Menschen  entsteht,  macht  es  notwendig-,  die  Wasser- 
versorgung in  Cholerazeiten  einer  besonderen  Ueberwachung  zu 
unterwerfen,  besonders  dann,  wenn  Cholerafälle  in  einem  Orte  vor- 
gekommen sind.  Es  ist  bekanntlich  namentlich  wegen  der  damit  ver- 
bundenen rechtlichen  Folgen  oft  außerordentlich  schwer,  in  cholera- 
epidemiefreien Zeiten  hygienisch  beanstandbare  Wasserquellen,  wie  sie 
z.  B.  offene  Kesselbrunnen  darstellen,  zu  beseitigen.  Wesentlich  leichter 
ist  dies  in  Cholerazeiten,  wo  schon  unter  der  Wirkung  der  Angst  vor 
der  Krankheit  viel  Entgegenkommen  von  Behörden  und  Privatpersonen 
den  dabei  mitwirkenden  Sachverständigen  entgegengebracht  wird.  Es 
würde  ja  das  Richtige  sein  und  ist  auch  sicher  zu  erstreben,  dass  in 
den  epidemiefreien  Zeiten  allmählich  die  Wasserversorgung  in  ganz 
Deutschland,  selbst  in  kleinen  Ortschaften  und  auf  dem  Lande  zu  einer 
völlig  einwandsfreien  gemacht  wird.  Aber  derartige  Verhältnisse  lassen 
sich  doch  im  großen  und  ganzen  nicht  so  rasch  erreichen.  Ja,  häufig  ist 
es  sogar  außerordentlich  schwer,  einwandsfreie  Wasserquellen  zu  schaffen. 
Es  ist  das  erstrebenswerte  Ideal,  überall  keimfreies  Grundwasser  als 
alleinige  Trinkwasserquelle  zur  Benutzung  zuzulassen,  mag  es  sich  nun 
um  Anlagen  für  einzelne  Häuser,  für  Ortschaften,  große  oder  kleine 
Städte  handeln.  Aber  augenblicklich  giebt  es  noch  eine  große  Anzahl  von 
Städten,  welche  auf  Oberflächenwasser  angewiesen  sind,  das  natürlich 
Filterwerke  zu  passieren  hat,  ehe  es  in  das  Röhrensystem  gelangt. 
Experimentelle  Untersuchungen  und  die  praktischen  Erfolge  haben  ge- 
zeigt, dass  man  bei  richtigem  Betriebe  solcher  Filterwerke  mit  einer 
nicht  unerheblichen  Sicherheit  das  Hindurchgelangen  von  pathogenen 
Keimen  aus  dem  Rohwasser  in  das  Reinwasser  verhindern  kann.  Dieser 
Zustand  ist,  wie  R.  Koch  102  nachgewiesen  hat,  dann  im  allgemeinen  vor- 
handen, wenn  die  Durchflussgeschwindigkeit  des  Wassers  beim  Filtrieren 
nicht  über  100  mm  in  einer  Stunde  beträgt,  und  wenn  man  täglich  diese 
Kontrolle  der  Keimzahl,  die  100  pro  ccm  nicht  übersteigen  darf,  für 
die  einzelnen  Filter  getrennt  durchführt,  den  Filtrierprozess  überwacht 
und  nach  Möglichkeit  verhindert,  dass  Infektionsstoffe  an  den  Entnahme- 
stellen des  Rohwassers  aus  dem  Flusslaufe  in  dasselbe  hingelangen 
können.  Man  muss  indessen  die  Oberflächenfiltrierwerke  immer  nur  als 
einen  Notbehelf  betrachten. 


Choleraähnliche  Vibrionen. 


Der  Choleravibrio  gehört  zu  einer  Gruppe  von  Mikroorganismen  der 
Species  Vibrio,  von  der  im  Laufe  der  Zeit  mehrere  hundert  verschiedene 
Arten  gefunden  worden  sind.  Namentlich  nach  Entdeckung  der  Pepton- 
methode ist  es  mittels  dieses  Anreicherungsverfahrens  gelungen,  aus 
allen  möglichen  Flüssigkeiten,  aus  Wasser,  Kanaljauche,  faulenden 
Flüssigkeiten  der  verschiedensten  Art,  menschlichen  Dejekten,  Darm- 
inhalt u.  s.  w.  den  echten  Choleravibrionen  mehr  oder  weniger  ähnliche 
Vibrionen  zu  isolieren,  die  zum  Teil  auch  ausführlich  beschrieben  worden 
sind.  In  der  ersten  Zeit  nach  der  Entdeckung  des  Choleravibrio  be- 
anspruchten solche  choleraähnliche  Vibrionen  ein  nicht  unerhebliches 
Interesse,  weil  man  damals  noch  nicht  über  die  heute  uns  zur  Ver- 
fügung stehenden  sicheren  und  leicht  zu  handhabenden  Methoden  der 
Differenzierung,  wie  sie  die  Immunitätsforschung  gebracht  hat,  ver- 
fügte. Heute,  wo  wir  mit  den  Immunitätsreaktionen  (Bakteriolysinen) 
und  der  spezifischen  Agglutinationswirkung  hochwertigen  Serums  in 
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der  Lage  sind,  die  echten  Ckoleravibrionen  ohne  Mühe  zu  identifizieren, 
hat  eine  detaillierte  Beschreibung  der  einzelnen  Kommabazillen  kaum 
noch  Wert.  Kur  einige  von  ihnen  beanspruchen  noch  größeres  Interesse, 
wie  z.  B.  der  Vibrio  Metsclmikoff.  Dieser  eigenartige  Mikroorganismus, 
der  unten  noch  kurz  beschrieben  werden  soll,  hat  nämlich  die  Fähigkeit, 
bei  Tauben  und  Meerschweinchen  nach  Verimpfung  kleinster  Mengen 
in  eine  Hautwunde  eine  rasch  tödlich  verlaufende  Septikämie  hervor- 
zurufen. Während  viele  der  Vibrionen,  namentlich  derjenigen,  die  im 
Wasser,  aber  auch  in  Faulflüssigkeiten  gefunden  worden  sind,  durch 
die  biologischen  Methoden,  wie  Kultur  verfahren  oder  Tierpathogenität 
schon  von  den  Choleravibrionen  unterschieden  werden  können,  ist  bei 
einer  Anzahl  derselben,  die  alle  biologischen  und  kulturellen  Merkmale 
bis  auf  ganz  unmerkliche  Unterschiede  mit  den  echten  Choleravibrionen 
teilen,  eine  Differenzierung  nur  mittels  der  genannten  Wirkung  des  hoch- 


wertigen 


Choleraserums  möglich.  AAie  diese  Differenzierung  mittels 


solchen  Serums  am  besten  herbeigeführt  werden  kann,  darüber  sind 
bereits  ziemlich  genaue  Vorschriften  bei  dem  Abschnitt  Choleradiagnose 
gegeben  worden.  Besondere  A'orsicht  ist  allerdings  notwendig  bei  den- 
jenigen Vibrionen,  die  aus  Wasserproben  isoliert  sind.  Es  empfiehlt  sich 
in  diesen  Fällen,  um  ganz  sicher  zu  gehen,  in  jedem  Falle  eine  genaue 


Austitrierung:  der  Aribrionen  mit  einem  Choleraserum  von 


genau 


fest- 


gestelltem  Wirkungswert  vorzunehmen,  sowohl  mittels  des  P fe i ffe rsc h en 
Versuches,  wie  mittels  der  Agglutinationsprobe.  Von  den  wichtigeren 
der  A ibrionen,  die  ein  besonderes  Interesse  beanspruchen,  geben  wir 
eine  kurze  Beschreibung,  müssen  allerdings  mit  Rücksicht  auf  den  Zweck 
dieses  Buches  auf  eine  ganz  ausführliche  Beschreibung  verzichten  und 
in  dieser  Beziehung  auf  die  Litteratur  verweisen. 

Vibrio  Metschniko vii.  Der  Aibrio  Metsclmikoff  wurde  1887  von 
Gamaleia73  in  Odessa  als  Erreger  einer  unter  dem  Geflügel  epizootisch 
vorkommenden  Gastroenteritis  entdeckt,  welche  der  Hühnercholera  außer- 
ordentlich ähnlich  ist.  Es  bestehen  Durchfälle  und  die  Tiere  können 
der  Krankheit  unterliegen.  Die  A ibrionen  finden  sich  im  Darminhalt  und 
im  Blut.  Den  A ibrio  Metsclmikoff  will  Kutscher108  im  Wasser  der 
Lahn  wiedergefunden  haben.  Morphologisch  ist  der  Aibrio,  dessen 
Morphologie  und  Tierpathogenität  besonders  eingehend  von  Pfeiffer  & 
Kocht134  studiert  worden  ist,  dem  Choleravibrio  außerordentlich  ähnlich. 
Es  ist  ein  echter  A ibrio  mit  einer  entständigen  Geißel,  von  lebhafter  Be- 
weglichkeit; in  der  Gelatineplatte  erscheinen  die  Kolonieen  häufig  etwas 
bräunlicher  gefärbt  als  die  Cholerakolonieen  und  haben  die  Keigung,  stark 
zu  verflüssigen  und  dabei  ineinander  zu  fließen.  Das  AVachstum  ist 
auf  der  Gelatine  ein  recht  üppiges,  namentlich  in  Gelatinestichkulturen. 
Der  Vibrio  wächst  auf  allen  Nährböden,  auf  denen  der  Choleravibrio 
sich  fortentwickeln  kann,  und  zeigt  außer  auf  der  Gelatineplatte  keine 
Differenzen  von  den  morphologischen  A'erhältnissen  des  Choleravibrio. 
Er  giebt  die  Cholerarotreaktion. 

Ein  absolut  sicheres  Differenzierungsmittel  wurde  von  Pfeiffer  & 
Kocht  im  Tierversuch  gefunden.  Diese  beiden  Autoren  fanden,  dass 
man  durch  Einbringung  einer  ganz  kleinen  Menge  Kulturmasse,  wie  .sie 
an  einer  Kadelspitze  hängen  bleibt,  in  einer  Hautwunde  bei  Tauben 
eine  rasch  tödlich  endigende  Adbrionenseptikämie  hervorrufen  kann, 
während  Impfung  selbst  größerer  Mengen  (1- — 2 Oesen)  von  Cholera- 
bakterien in  eine  Hautwunde  für  Tauben  absolut  harmlos  ist.  Es  ist 
allerdings  behauptet  worden,  so  zuerst  von  Gamaleia,  später  von  Salus161 
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und  Weibel185,  dass  es  gelingt,  die  Virulenz  des  Choleravibrio  durch 
Taubenpassagen  so  zu  steigern,  dass  er  in  gleicher  Weise  wie  der  Vibrio 
Metschnikoff  die  Tauben  tötet.  Durch  Rindfleisch  153  ist  allerdings 
ausführlich  nachgewiesen  worden,  dass  diese  Angaben  irrtümliche  waren. 

Auch  bei  Meerschweinchen  sind  die  infektiösen  Eigenschaften  des 
Vibrio  Metschnikoff  ganz  andere  als  die  der  Cholerabakterien.  Während 
es  mit  letzteren  nur  bei  intraperitonealer  Injektion  verhältnismäßig  großer 
Mengen  der  Vibrionen,  in  Flüssigkeit  aufgeschwemmt,  gelingt,  die  Tiere 
zu  töten,  ohne  dass  es  zu  einer  Vibrionenseptikämie  kommt,  gelingt  es 
mit  ganz  kleinen  Mengen  von  Vibrio  Metschnikoff,  wie  sie  an  einer 
spitzen  Platinnadel  haften  bleiben,  bei  subkutanen  Impfungen  in  eine 
Hauttasche  den  Tod  der  Meerschweinchen  unter  Erzeugung  einer 
Vibrionenseptikämie  herbeizuführen.  Bei  intraperitonealer  Injektion  er- 
zielt man  mit  dem  virulenten  Vibrio  Metschnikoff  noch  bei  Verwendung 
von  Yj 00  Oese  und  weniger  eine  rasch  tödlich  verlaufende  Peritonitis  mit 
zahlreichen  Vibrionen  im  Blut,  während  man  bei  Verwendung  von 
virulenten  Cholerabakterien  erheblich  größere  Mengen,  im  Durchschnitt 
Yio  Oese,  als  tödliche  Minimaldosis  setzen  kann.  Man  findet  im  letzteren 
Falle  die  Vibrionen  auch  wesentlich  nur  im  Peritoneum  vor.  Auch  bei 
Einbringung  in  den  Darm  entfaltet  der  Vibrio  Metschnikoff  bei  Meer- 
schweinchen pathogene  Wirkung,  wenn  man  ihn  nach  Alkalisierung  des 
Magensaftes  per  os  einführt.  Es  kommt  dann  zu  einer  Gastroenteritis 
mit  zahlreichen  Vibrionen  im  Darminhalt, 

Auch  die  Immunitätsreaktionen  haben 
schiedenheit  des  Vibrio  Metschnikoff  vom 
Zwar  hatte  Gamaleia73  behauptet,  man 
durch  Vorbehandlung  mit  Cholerakulturen  eine  Immunität  gegen  die 
Infektion  mit  dem  Vibrio  Metschnikoff  erzielen,  aber  R.  Pfeiffer 
konnte  nachweisen,  dass  diese  Behauptung  sich  nicht  aufrecht  erhalten 
lasse.  Wichtig  ist  aber  vor  allem,  dass  ein  hochwertiges  Choleraserum 
im  Pfeiffer  sehen  Versuch  keine  Beeinflussung  der  Metsci-inikoff- 
schen  Vibrionen  herbeifuhrt,  während  das  Serum  von  Tieren,  welche 
mit  dem  Vibrio  Metschnikoff  behandelt  sind,  wohl  Vibrionen  auflösende 
Eigenschaften  für  ihn  selbst  erlangt,  nicht  dagegen  für  die  echten 
Choleravibrionen. 

Spirillum  Finkler -Prior.  Viel  genannt  ist  seiner 
Vibrio,  der  aus  den  Dejekten  eines  Falles  von  Cholera 
Finkler  & Prior50  isoliert  wurde.  Der  Vibrio  hat  eine 


im  Blut  und  in  den  Organen, 
weitere  Beweise  für  die  Ver- 
echten  Choleravibrio  gegeben, 
könne  bei  Meerschweinchen 


Zeit  dieser 
nostras  von 
Aehn- 


große 


lichkeit  mit  dem  Choleravibrio,  giebt  jedoch  nicht  die  Cholerarotreaktion 
und  ist  schon  damit  von  dem  Choleravibrio  zu  differenzieren.  Er  besitzt 
heute  nur  noch  historische  Bedeutung.  Das  gleiche  gilt  für  den 
Vibrio  Deneke31,  der  einen  aus  Käse  isolierten  Vibrio  darstellt.  Auch 
dieser  Vibrio  giebt  nicht  die  Cholerarotreaktion. 

Vibrio  phosphorescens.  Dieser  Vibrio  wurde  während  des  Som- 
mers 1893  in  Wasserproben  aus  der  Elbe,  Havel,  aus  dem  Rhein  und  der 
Spree  von  Dunbar  und  Rumpel  nachgewiesen.  Er  wurde  anfangs  wegen 
seiner  großen  Aelmlichkeit  mit  dem  Choleravibrio  für  eine  Choleraknltur 
gehalten,  später  wurde  dann  aber  von  Kutscher  107  und  unabhängig  von 
ihm  von  Oerhel  beobachtet,  dass  Kulturen  des  Vibrio,  namentlich  bei 
einer  Temperatur  von  22°  C (Bouillon-  oder  Gelatinekultur)  die 
Schaft  haben  zu  leuchten.  Der  Vibrio,  welcher  tierpathogene 
schäften  ungefähr  in  derselben  Weise  wie  die  Choleravibrionen  besitzt, 
wird  durch  Choleraserum  nicht  beeinflusst. 


Eigen- 
Eigen- 
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Vibrio  Iwanoff  und  Vibrio  Berolinensis.  Diese  beiden  Vibrio- 
nen beanspruchen  deshalb  besondere  Bedeutung-,  weil  sie  beide  aus  Proben 
isoliert  waren  (Faeces  und  Wasser),  denen  absichtlich  Cholerabakterien 
zugesetzt  waren.  Bei  dem  Vibrio  Iwanoff91  handelt  es  sich  um  den  Stuhl 
eines  Typhuskranken,  dem  Cholerabakterien  zugesetzt  waren,  um  zu 
sehen,  wie  lange  sich  diese  Vibrionen  in  den  Dejekten  gegen  Des- 
intizientien  widerstandsfähig  erhalten  und  durch  die  Peptonmethode 
nachweisen  lassen.  Die  aktive  Immunisierung  mit  Cholerakulturen 
einerseits  und  den  Kulturen  des  Vibrio  Iwanoff  andererseits,  wie  sie  von 
lf.  Pfeiffer  V Issaeff  ausgeführt  wurden,  ergeben  eine  wechselseitige 
Immunität.  Der  Vibrio  Iwanoff  unterscheidet  sich  nur  dadurch  von  den 
echten  Choleravibrionen,  dass  die  Einzel  individuell  eine  viel  längere  und 
gestrecktere  Form  zeigen,  als  die  Cholerabakterien.  Es  liegt  die  Wahr- 
scheinlichkeit sehr  nahe,  dass  der  Vibrio  Iwanoff  nichts  weiter  ist  als 
eine  infolge  des  Zusatzes  der  Desinfizientien  entstandene  morphologische 
Varietät  des  echten  Choleravibrio.  Was  den  Vibrio  Berolinensis  betrifft, 
so  wurde  derselbe  von  M.  Neisser  122  aus  einer  Wasserprobe  gewonnen, 
welcher  Cholerabakterien  zugesetzt  waren,  um  die  Haltbarkeit  derselben 
im  Wasser  zu  studieren.  Der  Vibrio  Berolinensis  giebt  die  Cholerarot- 
reaktion und  hat  die  grollte  Aehnlichkeit  mit  den  Cholerabakterien.  Er 
besaß  bei  seiner  Isolierung  schon  ziemlich  geringe  Tierpathogenität, 
vielleicht  ist  derselbe  nichts  anderes  als  ein  Choleravibrio. 

Vibrio  septicus.  Ein  interessanter  Vibrio  wurde  aus  einem  in 
Danzig  vorgekommenen  Fall  von  Cholerine  1896  von  Kolle  isoliert. 
Dieser  Vibrio  verhielt  sich  morphologisch  und  kulturell  genau  wie  der 
Cholerabacillus;  er  wurde  aber  durch  das  spezifische  Choleraserum 
weder  agglutiniert,  noch  im  Tierversuch  beeinflusst.  Derselbe  besaß 
für  Tauben  keine  größere  Pathogenität  als  Cholerabakterien,  dagegen 
tötete  er  Meerschweinchen  in  so  geringen  Mengen  und  so  rasch,  wie 
wir  es  für  kein  anderes  pathogenes  Bakterium  bis  jetzt  beim  Meer- 
schweinchen kennengelernt  haben.  Wenn  von  ganz  verdünnten  Auf- 
schwemmungen des  Vibrio  in  sterilisiertem  Wasser  nur  ein  Tröpfchen 
in  eine  kleine  Hautwunde  gebracht  wurde,  so  erlagen  die  Tiere  oft 
schon  in  4 — 6 Stunden  einer  Vibrionenseptikämie.  Dieses  eigenartige 
Bakterium,  welches  wegen  seines  Verhaltens  gegenüber  Tauben  nicht 
in  die  Klasse  des  Vibrio  Metschnikoff  gehören  kann,  ist  bisher  in  einer 
besonderen  Veröffentlichung  nicht  beschrieben  worden,  weil  Verfasser 
kurze  Zeit  nach  Auffindung  des  Vibrio  auf  mehrere  Jahre  ins  Ausland  ging. 

Vibrio  Mas  sau  a und  Ghinda.  Diese  beiden  Vibrionen  bean- 
spruchen deshalb  eine  besondere  Besprechung,  weil  sie  längere  Zeit  für 
echte  Cholerakulturen  gehalten  wurden.  Der  Vibrio  Massaua  wurde  von 
Pasquale145  in  Massaua  isoliert.  Dort  waren  Cholerafälle  vorgekom- 
men; bei  der  Ankunft  Pasquales  war  keine  Erkrankung  mehr  zu  kon- 
statieren. Der  Vibrio  wurde  isoliert  aus  den  Dejektionen  eines  Kranken, 
der  indessen  anscheinend  auch  nach  der  klinischen  Beschreibung  nicht  an 
Cholera  litt.  Der  Vibrio  reagiert  nicht  auf  die  spezifische  Immunitäts- 
reaktion mit  Choleraserum.  Besonders  wichtig  aber  ist,  dass  sich  bei  ihm 
vier  Geißeln  nachweisen  lassen,  wodurch  er  ohne  weiteres  von  dem 
Choleravibrio  zu  unterscheiden  ist.  Im  Bezug  auf  Tierpathogenität  ver- 
hält er  sich  ähnlich  wie  der  Vibrio  Metschnikovii,  in  dessen  Gruppe  er  zu 
gehören  scheint,  weil  er  Tauben  bei  einfacher  Impfung  wie  dieser  tötet, 
ebenso  wie  Meerschweinchen.  Der  Vibrio  Ghinda  wurde  von  Pasquale 
aus  dem  Wasser  eines  Brunnens  in  Ghinda  gezüchtet.  Ghinda  liegt  in 
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der  Nabe  von  Massaua.  Auf  den  Genuss  des  Wassers,  aus  dem  der 
Vibrio  isoliert  wurde,  wurden  Choleraerkrankungen , die  einige  Monate 
vorher  dort  vorgekommen  waren,  zurückgeführt.  Der  Vibrio  Ghinda 
ist  längere  Zeit  für  eine  echte  Cholerakultur  gehalten  worden.  Der 
Vibrio  Ghinda  ist  verhältnismäßig  wenig  tierpathogen,  er  ist  aber 
mittels  der  spezifischen  Immunitätsreaktion  zu  trennen  von  dem  echten 
Choleravibrio. 

Dem  Namen  nach  mögen  kurz  folgende  Vibrionen  erwähnt  werden, 
welche  meist  aus  Wasserproben  isoliert  wurden:  Vibrio  Danubicus,  V. 
aquatilis,  V.  Bon  ho  ff.  Eine  große  Menge  von  Vibrionen  sind  von 
Sanärelli  aus  dem  Wasser  der  Seine  und  Marne  1892/93  isoliert  worden. 
Wernicke  hat  aus  dem  Elb-  und  Havelwasser  eine  ganze  Anzahl  der- 
artiger Vibrionen,  die  wegen  ihrer  Eigenschaft,  die  Rotreaktion  zu  geben, 
als  Rotbildner  bezeichnet  wurden,  isoliert.  Ferner  ist  eine  große  Menge 
derartiger  Kulturen  bei  den  systematischen  Wasseruntersuchungen,  welche 
im  Institut  für  Infektionskrankheiten  von  1892 — 94  in  großem 
Maßstabe  durchgeführt  sind,  gewonnen  worden.  In  Hamburg  sind  in  dem 
unter  Leitung  von  Professor  Dltnbar32  stehenden  Hygienischen  Institut,  in 
welchem  in  ganz  gewaltigem  Umfange  Tausende  von  Wasserproben  aus 
den  Wasserläufen  der  Spree,  Elbe,  Ilavel  und  Oder  mittels  des  Pepton- 
verfahrens auf  Vibrionen  untersucht  wurden,  mehr  als  100  Vibrionenspecies 
gewonnen  worden.  Die  Untersuchungen  von  Kutscher  108  haben  einiges 
Licht  verbreitet,  woher  höchstwahrscheinlich  diese  zahlreichen  Vibrionen 
in  den  öffentlichen  Wasserläufen  herstammen.  Kutscher  wies  nach, 
dass  in  faulenden  Flüssigkeiten,  namentlich  solchen,  denen  tierischer 
Kot  beigemengt  ist,  sich  ganz  gewaltige  Mengen  von  Vibrionen,  oft  in 
Reinkultur  entwickeln.  Kutscher  fand  auch  im  Kot  von  Tieren,  die 
solche  faulenden  Flüssigkeiten  mit  ihrer  Nahrung  aufnehmen,  besonders 
häufig  Vibrionen,  welche  den  Choleravibrionen  sehr  ähnlich  sind.  In 
ungezwungener  Weise  kann  man  daher  wohl  annehmen,  dass  eine 
große  Anzahl  der  in  Wasserläufen  vorkommenden  Vibrionen  aus  den 
Zuflüssen  stammt,  welche  von  den  mit  solchen  Faulflüssigkeiten  ver- 
unreinigten Orten,  wie  Dunggruben  u.  s.  w. , stammen.  Dunbar32’ 33 
stellte  fest,  dass  die  choleraähnlichen  Vibrionen  in  den  größeren  Fluss- 
läufen mit  ziemlicher  Regelmäßigkeit  zu  einer  bestimmten  Jahreszeit 
auftreten  bezw.  besonders  zahlreich  zur  Entwicklung  gelangen.  Nament- 
lich in  den  Monaten  Juli,  August  und  September  kommt  es  höchst- 
wahrscheinlich infolge  der  günstigen  Temperaturbedingungen,  die  das 
Wasser  für  die  Entwicklung  der  Vibrionen  dann  besitzt,  zu  einem  ziem- 
lich gehäuften  Auftreten  dieser  Vibrionen.  Fast  alle  derselben  oder  die 
Mehrzahl  derselben,  soweit  sie  große  Aehnlichkeit  mit  Cholerabakterien 
haben  und  namentlich  tierpathogen  waren,  sind  mittels  der  spezifi- 
schen Immunitätsreaktion  auf  ihre  Identität  mit  den  echten  Cholera- 


vibrionen untersucht  worden,  fast  ausnahmslos  allerdings  mit  negativem 
Resultate.  Bei  einer  Anzahl  derselben  ist  auch  durch  die  sorgfältige 
Austitrierung  mittels  des  Agglutinationsphänomens,  für  dessen  Ausführung 
oben  die  näheren  Angaben  gemacht  worden  sind,  eine  Differenzierung 
von  den  Choleravibrioncn  herbeizuführen  gewesen. 

Eine  große  Anzahl  choleraähnlicher  Vibrionen  sind  neuerdings  durch 
die  Untersuchungen  von  Gotschlich,  Hutsch  , Kolle,  Lentz  und 
Otto  (1.  c.)  aufgefunden  und  genau  in  ihren  morphologischen,  kulturellen 
und  biologischen  Eigenschaften,  sowie  in  Bezug  auf  ihr  Verhalten  gegen- 
über spezifischen  Cholera  agglutininen  und  Bakteriolysinen  untersucht. 
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Die  Kulturen  wurden  von  Gotsciilich  in  Alexandrien  aus  den  Faeces 
von  cholerakranken  und  choleraverdächtigen  Personen  oder  gesunden 
Menschen  aus  der  Umgebung  Cholerakranker  mittelst  der  Peptonmethode 
isoliert.  Es  würde  zu  weit  führen  und  außerhalb  des  Rahmens  dieses 
Werkes,  das  vorwiegend  den  pathogenen  Mikroorganismen  gewidmet  ist, 
liegen,  sämtliche  Vibrionen,  21  an  der  Zahl,  einzeln  zu  beschreiben  oder 
aufzuzählen.  Ich  muss  hier  auf  die  Originalarbeit  verweisen.  Einige 
der  Vibrionen  unterscheiden  sich  durch  kein  morphologisches  oder  kul- 
turelles Merkmal  von  den  Choleravibrionen,  von  denen  sie  namentlich 
in  der  Gelatineplatte  nicht  zu  unterscheiden  waren.  Auch  die  Tier- 
patliogenität  war  nur  bei  einigen  zur  Differenzierung  zu  benutzen,  die 
auch  Tauben  bei  Impfung  mittelst  infizierter  Nadelspitze  in  den  Prust- 
muskel und  Meerschweinchen  bei  Impfung  kleiner  Mengen  in  eine  Haut- 
tasche unter  Erzeugung  von  Septikämie  töteten.  Bei  verschiedenen  der 
Vibrionenarten  ließen  sich  2,  4,  G und  mehr  endständige  Geißeln  nach- 
weisen,  während  bei  der  echten  Cholera  stets  nur  eine  Geißel  vorhanden 
ist.  Eine  rasche  und  sichere  Differenzierung*  dieser  Vibrionen  wurde 
durch  Heranziehung  der  spezifischen  Wirkungen  der  Choleraagglutinine 
und  Cliolerabakteriolysine  herbeigeführt.  Durch  ein  hochwertig  agglu- 
tinierendes Cholera-Kaninchenserum  von  Titre  1 : 5000  wurden  diese 
Vibrionen  nicht  stärker  agglutiniert,  als  durch  normales  Kaninchenserum, 
und  bei  Verwendung  bakteriolytischen  Choleraserums  nicht  stärker  im 
Tierversuch  beeinflusst,  als  durch  das  normale  Serum  derselben  Tierart. 

Mit  jeder  der  21  choleraähnlichen  Vibrionenarten  wurde  je  ein  Ka- 
ninchen intravenös  vorbehandelt.  Die  Serumproben  dieser  Tiere  zeigten 
nun  weder  Agglutinationswirkung  noch  bakteriolytische  Eigenschaften 
gegenüber  echten  Cholerakulturen,  sondern  nur  gegenüber  den  Kulturen, 
mit  denen  sie  hergestellt  waren  und  einigen  anderen,  die  untereinander 
identisch  waren.  Die  systematischen  Untersuchungen,  welche  zu  diesen 
Ergebnissen  geführt  haben,  lassen  keinen  Zweifel  darüber,  dass  diese 
während  der  Choleraepidemie  in  Aegypten  gefundenen  Vibrionenarten 
mit  den  echten  Choleravibrionen  nicht  das  mindeste  phylogenetisch  zu 
thun  haben. 

Für  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  diese  Vibrionen  nicht  auch 
imstande  sind,  krankmachende  Eigenschaften  beim  Menschen  zu  entfalten, 
kommt  in  erster  Linie  die  Thatsache  in  Betracht,  dass  die  Vibrionen 
sämtlich  mit  der  Peptonmethode  isoliert  sind.  Es  ist  bisher  aber  keine 
Vibrionenart  (außer  den  echten  Choleravibrionen)  bekannt,  die  in  Rein- 
kultur in  den  Faeces  bei  choleraähnlichen  Erkrankungsfällen  gefunden 
wäre.  Ja,  es  ist  bisher  überhaupt  noch  keine  Vibrionenart  bei  Darm- 
erkrankungen  (außer  den  Cholera  Vibrionen)  gefunden  worden,  die  neben 
den  Darmbakterien  in  größerer  Menge  aufgetreten  wären,  so  dass  sie 
im  mikroskopischen  Präparat  oder  bei  Züchtungsverfahren  in  der  Ucber- 
zahl  vor  anderen  Darmbakterien  gewesen  wäre.  Aus  diesen'  Gründen 
wird  man  den  choleraähnlichen  Vibrionen  kaum  eine  Bedeutung  für  die 
Pathologie  zuerkennen  können.  Dass  sie  etwa  Mikroorganismen  im 
Sinne  der  Microbes  favorisantes  von  Metschnikoff  wären,  anzunehmen, 
ist  deshalb  nicht  angängig,  weil  sie  keineswegs  bei  allen  oder  gar  der 
Mehrzahl  der  Cholerafälle  auftreten,  und  stets  in  zu  geringer  Menge 
vorhanden  sind.  Auch  sind  sie  zum  Teil  in  cholerafreien  Zeiten  ge- 
funden. Man  wird  nicht  fehlgehen  in  der  Annahme,  dass  die  cholera- 
ähnlichen Vibrionen  Wasserbakterien  sind,  die  mit  dem  Trinkwasser  in 
den  Darm  gelangen  und  dort  zuweilen  eine  gewisse  Vermehrung  erfahren. 


Cholera  asiatica. 


73 


Litteratur. 

1 Abel  & Claussen,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  17,  1895.  — 2 Dies.,  ebd.  — 
3 Abel  & Dräer,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  20.  — 4 Abel,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  15, 
1894.  — 4a  R.  Koch,  Berichte  von  der  Expedition,  veröffentl.  im  Reichsanzeiger 
u.  Deutsche  med.  Woch.,  1883  u.  1884.  — 4b  R.  Koch  & Gaffky,  Bericht  über  die 
Thätigkeit  der  zur  Erforschung  der  Cholera  im  Jahre  1883  nach  Aegypten  und 
Indien  entsandten  Kommission.  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges. -Amt,  Bd.  3,  1887.  — 3 Bon- 
hoff, Arch.  für  Hyg.,  Bd.  26.  — 6 Bordet,  Ann.  Pasteur,  J875.  — 7 Behring  & 
Ransom,  Deutsche  med.  Wochenschr. , 1895.  — 8 Bose,  Ann.  Pasteur,  1895.  — 
9 Bujwid,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  2.  — 40  Ders.,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  4,  1888.  — 
11 -Der s.,  ebd.  — 12  Ders.,  ebd.,  Bd.  13,  1893.  — 13  Blachstein  , Ann.  Pasteur, 

1893.  — 14  Ders.,  Berliner  klin.  Woch.,  1894.  — 43  Behring  & Nissen,  Ztschr. 
f.  Hyg.,  Bd.  8,  1890.  — 13  Bleisch,  ebd.,  Bd.  13,  1893.  — 17  Ders.,  ebd.,  Bd.  14.  — 
18  Bolton,  ebd.,  Bd.  1.  — 19  Brix,  Hyg.  Rdsch.,  1894.  — 2o  H.  Büchner,  Deutsche 
Vierteljahrsschr.  f.  üffentl.  Gesundheitspfh,  Bd.  25.  — 21  Ders.,  Münch,  ärztl.  Inteil. 
Blätter,  1885.  — 22  V.  Bares,  6.  intern.  Kongr.  für  Hyg.  u.  Demographie,  1887. 

— 23  Bunge,  Fortschr.  d.  Med.,  1894.  — 24  Brieger,  Deutsche  med.  Woch.,  1887, 
Nr.  15  u.  22.  — 23  Basenau,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  23,  1896.  — 23  Bordoni-Uffreduzzi 
& Abba,  Riv.  d’ig.  e di  med.  prat. , Giugno  1895.  — 27  Das  Auftreten  der  Cholera 
im  Deutschen  Reiche  währ.  d.  J.  1893  u.  1894.  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges. -Amte,  Bd.  11 
u.  12.  — 28  Ebd.,  Bd.  12.  — 29  Dahmen,  Centr.  f.  Bakt.,  Bd.  12.  — 39  Biernacki, 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  1892.  — 31  Deneke,  Deutsche  med.  Woch.,  1885,  Nr.  3. 

— 32  Dunbar,  ebd.,  1893.  — Ders.,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges. -Amte,  Bd.  9.  — 33  Ders., 
Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  21,  1896.  — 34  Dunham,  ebd.,  Bd.  2,  1887.  — 33  Dönitz,  ebd., 
Bd.  18.  — 33  Ders.,  ebd.,  Bd.  18,  1891.  — 37  Dieudonne,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.- 
Amte,  Bd.  9.  — 38  v.  Esmarch,  ebd.,  Bd.  12.  — 39  Ders..  ebd.  — 40  v.  Erm engem, 
La  sem.  med.,  1893.  — 44  Escherich,  Münchener  ärztliches  Intelligenzblatt,  1884. 

— 42  Elsner,  Archiv  f.  Hyg.,  Bd.  21,  1894.  — 43  Ders.,  ebd.,  Bd.  19,  4893.  — 
44  B.  Fischer,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1893.  — 43  Ders.,  ebd.,  1893  u.  1894. 

— 43  C.  Frankel,  Arbeiten  aus  dem  Kaiserlichen  Gesundheits  - Amte,  Bd.  12. 

— 47  Ders.,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1892.  — 48  Frosch,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.- 
Amte,  Bd.  11,  1895.  — 49  E.  Frankel,  Deutsche  med.  Woch.,  1892,  Nr.  46.  — 
30  Finkler  & Prior,  Ergänzungshefte  z.  Centralbl.  f.  allgem.  Gesundheitspfh  — 
34  Fokker,  Deutsche  med.  Woch.,  1893.  — 32  Flügge,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  14,  1893. 
33  Ferran,  Compt.  rend.  de  l’Acad.,  Bd.  101,  1895.  — 34  Friedrich,  Arb.  a.  d. 
Kais.  Ges. -Amte.  — 33  Freymuth  & Lickfett,  Deutsche  med.  Woch.,  1893.  — 
33  Förster,  Hyg.  Rdsch.,  1893.  — 37  Gosio,  Arch.  f.  Iiyg.,  Bd.  21.  — 38  Ders., 
ebd.,  Bd.  21  u.  22,  1894.  — 39  Günther,  Einf.  in  das  Stud.  der  Bakteriol.  8.  Aull. 
Leipzig,  G.  Thieme,  1902.  — 30  Ders.,  Einf.  in  das  Studium  der  Bakteriol.  Der 
Choleravibrio.  S.  451ff.  — 34  Ders.,  Deutsche  med.  Woch.,  1892,  Nr.  49.  — 
62  Ders.,  Hyg.  Rdsch.,  1894,  Nr.  16.  — 33  Gotschlich  & Weigang,  Ztschr.  f.  Hyg., 
Bd.  20.  — 34  Gotschlich,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  20,  1895.  — 33  Maßregeln 
geg.  d.  Cholera  i.  Gebiete  d.  Deutsch.  Reiches.  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.-Amte,  Bd.  12, 
1896.  — 33  Flügge,  Cholera  in  Schlesien.  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.-Amte,  1896,  Bd.  12. 

— 37  Gruber,  Wien.  med.  Woch.,  1887.  — 38  Ders.,  ebd.  — 39  Gruber  & Wiener, 
ebd.,  1892.  — 73  Dies.,  ebd.  u.  Arch.  f.  Hyg.,  Bd.  15,  1892.  — 74  Gruber,  Arch.  f. 
Hyg.,  Bd.  20,  1894.  — 72  Ders.,  Münch,  med.  Woch.,  1895.  — 73  GamaleTa,  Ann. 
Pasteur,  1888  et  1889.  — 74  Hankin,  Brit.  med.  Journal,  1892.  — 73  Griesinger, 
Infektionskrankheiten  in  Yirchows  Handb.  d.  Path.  — 73  IIasterlick,  Wien.  klin. 
Wochenschr.,  1893.  — 73a  Günther,  Einführung  in  das  Studium  der  Bakteriologie. 

— 77  Hueppe,  Fortschr.  d.  Med.,  1885,  Nr.  14.  — 78  IIueppe  & Scholl,  Centralbl. 
f.  Bakt.,  1888,  Bd.  4.  — 79  Hüppe,  Deutsche  med.  Woch.,  1891.  — 80  Hueppe  & 
Fa jans,  Arch.  f.  Hyg.,  Bd.  20,  1894.  — 84  Beider,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  14,  1893. 

— 82  Ders.,  ebd.,  Bd.  18  u.  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  19.  — 83  IIankin,  Ann.  Pasteur, 
1898.  — 84  Ders.,  ibid.  — 83  van  t’Hoff,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  21,  1897.  — 
s(l  Hirsch,  Handb.  d.  Pathol.,  Stuttgart,  1886.  — 87  Haeser,  Geschichte  d.  Medizin, 
Jena  1875.  — 88  Hesse,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  15.  — 89  Heim,  Centralbl.  f.  Bakt.  — 
111  Issaeff  & Ivolle,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  18,  1894.  — 94  Ivanoff,  ebd.,  Bd.  15, 

1894.  — 92  Kamen,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  18,  1895.  — 92a  Ders.,  Zeitschr.  f.  Hyg., 
Bd.  16,  1894.  — 93  Karlinski,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  20,  1896.  • — 94  Carillon, 
Sem.  med.,  1884.  — 93  Karlinski,  Centralblatt  für  Bakteriol.,  Bd.  20,  1896.  — 
% Kiessling,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges. -Amt.,  Bd.  8,  1893.  — 97  M.  Kirchner,  Berl. 
klin.  Woch.,  1892.  — 98  Kitasato,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  3,  1888.  — 99  Klein,  Cen- 
tralbl. f.  Bakt.,  Bd.  13,  1893.  — 49o  R.  Koch,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  15,  1893. 

— 401  Ders.,  Kont.  zur  Erörterung  d.  Cholerafrage,  1884.  Dtsch.  med.  Woch.,  1885. 


74 


W.  Kolle, 


— 102  Ders.,  Wasserfiltration  u.  Cholera.  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  15,  1893.  — 
493  Ders.,  ebd.,  Bd.  14,  1893,  — 104  W.  Kolle,  ebd.,  Bd.  18,  1894.  — 105  Ders.,  Z. 
f.  Hyg,  Bd.  21.  1894.  — 499  Kuprianow,  Arch.  f.  Hyg.,  Bd.  19,  1893.  — 107  Kut- 
scher, Deutsche  med.  Woch.,  1893.  — 408  Ders.,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  19,  1895.  — 
109  Lazarus,  Berliner  klin.  Wochenschrift,  1892.  — 449  Löffler,  Greifswald,  med. 
Verein,  1892.  — 111  Ders.,  Centralbl.  f.  Bakteriol.,  Bd.  6,  1889.  — 412  Ders.,  ebd., 
Bd.  7,  1890.  — 443  Ders.,  ebd.,  Bd.  13.  — 114  Lubarsch,  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift, 1892.  Nr.  43.  — 114a  Marx,  Experim.  Diagnostik  d.  Infektionskrankh.,  Berlin, 
Hirschwald.  1902.  — 115  Maassen,  Arbeiten  a.  d.  Kais.  Ges.- Amte,  Bd.  9,  1894.  — 
116  Metschnikoff,  Ann.  Pasteur,  t.  8,  1894.  — 117  Ders.,  ibid.,  1893.  — 118  Ders., 
ibid.,  1893,  Nr.  7.  — 449  Ders.,  ibid.,  1894.  — 420  Ders.,  ibid.,  1896.  — 424  W.  D. 
Miller,  Deutsche  med.  Woch.,  1885.  — 422  M.  Neisser,  Arch.  f.  Hyg.,  Bd.  14,  1893. 

— 423  Neumann  & Ortii,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  21,  1896.  — 424  Nicolle  & Morax, 
Ann.  Pasteur.  1893.  — 425  Nicolle.  ibid.,  1896.  — 12(5  Nikati  & Rietscii,  Deutsche 
med.  Woch..  1884.  — 427  Nicolle,  Ann.  Pasteur,  1896.  — 428  Pestana  & Bettix- 
court, Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  16,  1894.  — 4244  v.  Pettenkofer  & Emmerich,  Münch, 
med.  Woch.,  1892.  Nr.  46.  — |:!"  y.  Pettenkofer  Choleralehre'.  — 431  Pfeiffer, 
Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  44.  — 432  Petri,  Centr.  f.  Bakt,  Bd.  5,  1889.  — 433  R.  Pfeiffer 
& Wassermann,  ebd,  Bd.  14,  1893.  — 434  Pfeiffer  & Nociit,  Ztschr.  f.  Hyg, 
Bd.  7,  1889.  — 135  R.  Pfeiffer  (Choleragift).  Zeitschr.  fiir  llyg.  u.  Inf.,  Bd.  16. 

— 436  Ders.,  Zeitschr.  fiir  Hyg.,  Bd.  18  (1894);  Bd.  19  (1895);  Bd.  20  (1895).  — 
437  Petri,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges. -Amte,  Bd.  6,  1890.  — 438  R.  Pfeiffer,  Ein  neues 
Grundgesetz  der  Immunität.  Deutsche  med.  Woch,  1896.  — 139  R.  Pfeiffer  & 
[ssaeff,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  17.  1894.  N"  R.  Pfeiffer,  Ztschr.  f.  Hyg. 
u.  Inf,  Bd.  11.  — 144  E.  Pfuhl,  Ztschr.  f.  Hyg,  Bd.  17,  1894.  — 442  E.  Pfuhl, 
Deutsche  med.  Woch,  1892.  — 443  Ders,  Zeitschr.  f.  Hyg,  Bd.  18,  1894,  Nr.  38. 

— 444  Poehl,  Bericht  d.  Deutschen  ehern.  Ges,  1886,  19.  Jahrg.  — 445  Pasquale, 
Giorn.  med.  d.  R.  Esercito  e della  R.  Marina.  Roma  1891.  — 449  Reincke, 
Deutsche  med.  Woch,  1894.  — 117  Ders,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges. -Amte,  Bd.  11,  1895. 

— 448  Ders,  ebd.,  1894.  — 140  Renk,  Fortschr.  d.  Medizin,  Bd.  11.  — 450  Renon, 

xVnn.  Pasteur  1892,  Nr.  4.  — 154  Renvers,  Deutsche  med.  Woch,  1894.  — 452  Roux, 
Metschnikoff,  Taurelli-Salimbeni,  Annales  Pastenr,  t.  10,  1896.  — 433  Rind- 
fleisch, Ztschr.  f.  Hyg..  Bd.  21.  1896.  — 1,1  Rumpel,  Deutsche  med.  Woch,  1893, 
Nr.  7.  — Li  ppin,  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  18.  11  Rüssel,  Ztschr.  f.  Hyg, 

Bd.  11.  1891.  — 47,7  Salkowski,  Yirch.  Arch,  Bd.  110,  1887.  — 438  Sawtsciienko, 
Centralbl.  f.  Bakt..  Bd.  12,  1892. — 159  SANARELLI,  Ann.  Pasteur.  1893.  — 4,;"  Ders, 
ibid,  1894.  — 494  Salus,  Arch.  f.  Hyg,  Bd.  19.  1893.  — 462  Sctioffer,  Arb.  a.  d. 
Kais.  Ges.-Amte.  Bd.  11.  1895.  — 44:3  Ders,  ebd.  — 404  Sciiottelius,  Deutsche 
med.  Woch,  1885.  — 193  Ders,  ebd,  1885,  Nr.  14.  — 499  Schumburg,  Veröffentl. 
auf  d.  Gebiete  des  Mil.  .Medizinalwesens  1894.  — 497  Sobernheim,  Hyg.  Rdsch, 
1893.  — 408  Ders,  ebd,  1893,  Nr.  22.  — 409  Ders,  Ztschr.  f.  Hyg,  Bd.  20.  — 
470  Spronck,  Ned.  Tijdschr.  voor  Geneeskunde,  1893.  — 479a  Stricker,  Studien 
zur  Cholerafrage,  Wien  1893.  — 474  Stutzer  & Burri,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf, 
Bd.  14,  1893.  — 473  Wernicke,  Hyg.  Rundschau,  1895.  — 474  Thomas,  Arch.  f.  exp. 
Path.  u.  Pharm,  Bd.  32,  1893.  — 473  Uffelmann,  Berliner  klin.  Woch,  1893.  — 
470  Wutzdorf,  Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.-Amte,  Bd.  11,  1895.  — 477  Ders,  Centr.  f.  Bakt, 
Bd.  5,  1889.  — 478  Verhandl.  d.  Cholerakonf.  Berlin  1885.  — 479  Voges,  Centralbl. 
f.  Bakt,  I.  Abt,  Bd.  18.  — 480  Voges  & Lickfett,  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  18,  1895. 

— 484  Voges,  ebd.  — 482  Vogler,  Deutsche  med.  Woch,  1893.  — 483  Wallichs, 
ebd.,  1892,  S.  1050.  — 484  Wassermann,  Ztschr.  f.  Hyg,  Bd.  14.  — 483  Weibel, 
Arch.  f.  Hyg,  Bd.  31.  1894.  — 486  Weiss,  Ztschr.  f.  Hyg,  Bd.  18.  — 487  Wernicke, 
Arch.  f.  nyg,  Bd.  21.  — 488  Wiener,  Centr.  f.  Bakt,  Bd.  19,  1896.  — 489  William, 
Zeitschr.  f.  Hyg,  Bd.  14.  — 499  Zabolotny  & Sawtschenko,  Centralbl.  f.  Bakt, 
Bd.  15.  — 494  Zentiiöfer,  Zeitschrift  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  16.  — 492  Kolle,  Vorträge 
über  Choleradiagnose  im  Cholerakurs  des  Künigl.  Instituts  für  Infektionskrank- 
heiten. Klin.  Jahrb,  1903.  — 493  Gotschlich,  Hetsch,  Kolle,  Lentz,  Otto, 
Beiträge  zur  Choleradiagnose,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  1903. 


II. 


Rückfallfieber 
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Dr.  A.  Wladimiroff, 

wirkl.  Mitglied  des  kaiserl.  Institutes  für  experimentelle  Medizin  zu  St.  Petersburg. 


Historische  Vorbemerkung. 


Der  Entdeckung  der  Recurrens -Spirochäten  kommt  eine  besondere 
Bedeutung  in  der  Geschichte  der  Medizin  zu,  insofern  als  in  ihnen  zum 
ersten  Mal  das  »Contagium  vivum«  einer  Infektionskrankheit  des  Menschen 
gefunden  war.  Dieses  hohe  Verdienst  gebührt  Otto  Obermeier,  welcher 
bereits  im  Jahre  1868  im  Blute  von  Recurrenskranken  »feinste,  eigene 
Bewegungen  zeigende  Fäden«  gesehen  hatte,  aber  erst  nach  Wiederauf- 
nahme seiner  Studien  1873  die  große  Entdeckung  der  Oeffentlichkeit 
übergab.  Noch  in  demselben  Jahre  liel  dieser  bedeutende  Forscher  seinen 
Arbeiten  über  Infektionskrankheiten  (Cholera)  zum  Opfer,  nachdem  er 
noch  eine  Reihe  bis  auf  den  heutigen  Tag  höchst  wertvoller  Mitteilungen 
über  die  ihm  zu  Ehren  und  Andenken  benannten  Spirochäten,  sowie 
über  den  durch  sie  hervorgerufenen  Krankheitsprozess  veröffentlicht  hatte. 

Die  sofort  mit  großem  Eifer  besonders  von  deutschen  und  russischen 
Aerzten  aufgenommenen  Studien  über  den  neuen  Mikroorganismus  und 
seine  Beziehungen  zum  Rückfallfieber  brachten  bereits  in  den  nächsten 
Jahren  Licht  in  die  Auffassung  einer  Infektionskrankheit,  welche  bis 


dahin  zu  den  dunkelsten  Gebieten  der  Pathologie  gezählt  worden  war. 
Durch  die  Arbeiten  zahlreicher  Forscher,  unter  denen  Bliesener,  Ponfick, 
Engel,  Litten,  Münch,  Birch-Hirsciifeld,  Lebert,  Weigert,  Buch- 
wald, Heydenreici-i,  Moczutkowsky,  Albrecht  als  Pioniere  genannt 
werden  müssen,  wurde  die  Konstanz  des  Befundes  von  Spirochäten  im 
Blute  Recurrenskranker  während  der  Eieberanfälle  über  jeden  Zweifel 
erhoben  und  zugleich  die  schon  von  Griesinger  längst  behauptete  ätio- 


logische 


Zusammengehörigkeit  des  Rückfallfiebers  und  des  biliösen 


Typhoids  sicliergestellt.  Auch  das  Bedenken,  dass  die  Spirochäte  nur 
ein  beständiger  Begleiter  der  genannten  Krankheiten  aber  ohne  patho- 
gene Bedeutung  sein  könnte,  war  mit  den  Versuchen  von  Münch, 
Moczutkowsky  und  Metschnikoff  gefallen,  welchen  es  gelungen  war, 
durch  Uebertragung  spirochätenhaltigen  Blutes  auf  gesunde  Menschen 
Febris  recurrens  künstlich  hervorzurufen. 
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Im  Jahre  1879  haben  Carter  & Koch  die  Empfänglichkeit  der  Affen 
für  die  Infektion  mit  Spirochaete  Obermeieri  nachgewiesen  und  damit 
den  Grund  zu  einer  Reihe  von  experimentellen  Arbeiten  gelegt,  welche, 
fast  ausschließlich  von  russischen  Forschern  ausgeführt,  außer  dem 
Schicksal  der  Spirochäten  im  Organismus  während  der  verschiedenen 
Krankheitsphasen,  vorwiegend  die  Immunitätsfrage  zum  Gegenstände 
hatten. 

Einen  weiteren  Schritt  in  der  Recurrens -Forschung  bezeichnen  die 
seit  1896  von  Gabritchewsky  und  seinen  Schülern  begonnenen  Versuche 
einer  Serodiagnostik  und  Serotherapie  des  Rückfallfiebers. 

Endlich  verdienen  noch  die  Beobachtungen  und  Experimente  von 
Tictin  (1896)  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  welche  auf  die 
Möglichkeit  einer  Uebertragung  der  Spirochäten  durch  schmarotzende 
Insekten  weisen,  wodurch  die  Prädilektion  der  armen,  gedrängt  und 
unsauber  lebenden  Bevölkerung  für  diese  »Krankheit  der  Vagabunden« 
unserem  Verständnis  bedeutend  nähergeführt  wird. 

o 


Kurze  Darstellung  des  durch  die  Spirochäten  erzeugten 

Krankheitsbildes. 

Es  liegt  nicht  in  unserem  Plan  eine  vollständige  Beschreibung  der 
Febris  recurrens  zu  geben,  sondern  wir  müssen  uns  darauf  beschränken, 
die  wichtigsten  Krankheitserscheinungen  zu  schildern,  welche  in  direkter 
Abhängigkeit  von  der  Spirochäteninfektion  stehen. 

Die  Inkubationsdauer  beim  Menschen  beträgt  ca.  7 Tage,  wie 
aus  den  Versuchen  von  Moczutkowsky  und  Metsctinikoff,  sowie  aus 
anderweitigen  gelegentlichen  Beobachtungen  hervorgeht  (Lachmann, 
Smidt:  Erkrankungen  nach  Sektionen  von  Recurrens-Leichen). 

Prodromalerscheinungen  fehlen  entweder  vollständig  oder  bieten 
nichts  Charakteristisches. 

Die  Krankheit  verläuft  in  Form  von  Fieberanfällen,  welche  von- 
einander durch  vollkommen  fieberfreie  Perioden,  Apyrexieen,  getrennt 
sind.  Die  Mehrzahl  der  Begleiterscheinungnn  des  Fiebers  kann  nicht 
als  ausschließlich  der  Recurrens  eigentümlich  angesehen  werden;  so  die 
Symptome  von  seiten  des  Zirkulationsapparates,  der  Respirations-  und 
Digestionsorgane,  des  Nervensystems.  Dagegen  kommt  gewissen  Verän- 
derungen des  Blutes,  der  nie  fehlenden  Milzschwellung  und  auch  den 
Knochenschmerzen,  wie  weiter  unten  gezeigt  werden  wird,  durchaus  eine 
spezifische  Bedeutung  zu. 

Der  typische  Anfall  beginnt  mit  einem  heftigen  Schüttelfrost  oder 
mit  mehrfachem  Frösteln.  Die  Körpertemperatur  steigt  sehr  schnell  auf 
39,  40,  41°  und  darüber,  bleibt  mit  geringen  Morgenremissionen  und 
abendlichen  Steigerungen  mehrere  Tage  auf  der  Höhe,  um  darauf  kritisch 
in  wenigen  Stunden  meist  bis  unter  die  Norm  abzusinken.  Der  eigent- 
lichen Krisis  geht  nicht  selten  eine  Pseudokrisis  in  Gestalt  sehr  starker 
Morgenremission  voraus,  bisweilen  aber  auch  eine  Perturbatio  critica 
d.  i.  eine  oft  durch  Schüttelfrost  eingeleitete  exzessive  Steigerung  der 
Temperatur  (sogar  bis  auf  43°;,  so  dass  bei  der  darauf  eintretenden  Ent- 
fieberung in  wenigen  Stunden  Temperaturdifferenzen  von  5 — 7°  zur 
Beobachtung  kommen  können. 

In  den  seltensten  Fällen  hat  die  Krankheit  mit  einem  Anfalle  ihr 
Bewenden,  vielmehr  folgt  gewöhnlich  nach  einer  mehrtägigen  Periode 
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vollkommener  Apyrexie  ein  zweiter  Fieberanfall,  welcher  hinter  dem 
ersten  an  Intensität  und  Dauer  meist  etwas  zurück  steht,  darauf  wiederum 
eine  Remission  und  ein  dritter  Relaps,  bisweilen  noch  ein  vierter  und 
ausnahmsweise  sogar  auch  ein  fünfter  Anfall,  wobei  jeder  folgende  Anfall 
immer  kürzer,  jede  folgende  Apyrexie  immer  länger  erscheint.  Hieraus 
ergiebt  sich  eine  so  charakteristische  Temperaturkurve,  dass  in  unkom- 
plizierten Fällen  schon  ein  Blick  auf  dieselbe  zur  Stellung  der  Recurrens- 
diagnose  berechtigt. 

Was  die  Anzahl  der  Anfälle  anbetrifft,  so  führt  Oks  folgende  Durch- 
schnittszahlen an,  welche  aus  den  Statistiken  von  12  Beobachtern  berechnet 
sind.  Es  hatten  einen  Anfall  13,7^  der  Kranken,  zwei  Anfälle  54,3^ 
und  drei  Anfälle  14,2^.  Bei  der  Berechnung  dieser  Zahlen  ist  offenbar 
keine  Rücksicht  darauf  genommen  worden,  ob  die  Krankheit  mit  dem  Tode 
oder  mit  Genesung  endigte,  und  sie  bedürfen  einer  Korrektur,  da  viele  Pa- 
tienten schon  im  ersten  resp.  zweiten  Anfalle  sterben  und  es  ungewiss  bleibt, 
ob  es  noch  zu  weiteren  Relapsen  gekommen  wäre,  wenn  sie  die  Anfälle  über- 
standen hätten.  Zorn  (1865)  hat  die  entsprechenden  Werte  für  Gestorbene 
und  Genesene  getrennt  angegeben. 

Von  den  Gestorbenen  hatten  einen  Anfall  29,87  ^,  zwei  Anfälle  59,74^, 

» » Genesenen  » » » 1,65^,  » » 91,50^, 

drei  Anfälle  11,39^ 

» » 6,85^. 

Während  die  Zahlen  der  ersten  Reihe  denen  von  Oks  näher  stehen , zeigen 
die  der  zweiten  Reihe,  dass  eine  nicht  tödlich  verlaufende  Recurrens  mit  nur 
einem  Anfall  in  der  That  zu  den  Seltenheiten  gehört.  Dasselbe  wird  auch 
von  Litten  (1874)  bestätigt,  von  dessen  400  Patienten  auch  nur  1,5^  mit 
einem  einzigen  Anfalle  abgekommen  sind.  Nach  den  Angaben  des  letzt- 
genannten Beobachters  werden  vier  Anfälle  in  1,75^,  fünf  Anfälle  sogar 
nur  in  0,75^  der  Recurrenserkrankungen  angetroffen.  Auch  Meschede 
(1882)  hat  unter  360  Fällen  nur  7 vierte  und  2 fünfte  Anfälle  (1,94^  resp. 
0,56^)  konstatieren  können. 

Die  mittlere  Dauer  der  Anfälle  und  Apyrexieen  wird  am  besten 
durch  die  oft  citierte  Zusammenstellung  illustriert , welche  Moczutkowsky 
(1882)  aus  148  Berechnungen  gewonnen  hat: 

Dauer  in  Tagen. 

I II  III  IV 

Anfälle  63/4  5 1/2  3 1/4  2 Vs 

Apyrexieen  5 '/4  6ye  9 10y2 

Der  schnellere  Verlauf  jedes  folgenden  Anfalles,  die  Verlängerung  jeder 
folgenden  Apyrexie  spiegeln  sich  in  diesen  Zahlen  außerordentlich  deutlich 
wieder.  Denselben  Eindruck  rufen  die  von  Meschede  an  360  Fällen  be- 
obachteten Durchschnittswerte  hervor: 


Dauer  in  Tagen 

I 

II  III  " IV 

V 

Anfälle 

7- 

-6 

5 — 4 4—3  3—1 

1-0 

Apyrexieen 

7- 

-8 

9—10  11  — 12 

— 

In  einem  gewissen  Widerspruche  hierzu  stehen  die  Zahlen,  welche  Oks 
aus  den  Statistiken  von  13  Beobachtern  berechnet  hat: 


V 

1% 
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Dauer  in 

Tagen 

I 

i 

i— i 

III 

Anfälle 

5,7 

3,8 

2.0 

Apyrexien 

6,6 

4,3 

— • 

Erstens  erscheinen  liier  die  einzelnen  Anfälle  durchschnittlich  kürzer  als 
in  den  Angaben  von  Moczutkowsky  und  Meschede,  und  zweitens  ist  nichts 
von  einer  ansteigenden  Dauer  der  successiven  Apyrexieen  zu  erkennen. 

Die  absolute  Dauer  der  Anfälle  schwankt  in  den  einzelnen  Fällen 
in  ziemlich  weiten  Grenzen  um  die  angegebenen  Mittelwerte  herum;  so  kann 
dieselbe  für  den  ersten  Anfall  2 — 17  Tage  betragen,  für  den  zweiten 
1 — 11,  für  den  dritten  1 — 7 Zorn,  Obermeier  [1869],  y.  Pastau  u.  and.). 

Als  maximale  Dauer  der  Apyrexie  ist  nach  Moczutkowsky  (1882) 
eine  Periode  von  12  Tagen  anzusehen.  Tritt  nach  Ablauf  dieser  Frist  noch 
ein  Anfall  ein,  so  soll  er  auf  Reinfektion  beruhen  und  sich  von  dem  letzten 
Anfall  der  vorausgegangenen  Serie  durch  größere  Heftigkeit  und  längere 
Dauer  auszeichnen. 


Die  hervorstechendste  Veränderung  des  Blutes  besteht  darin,  dass 
in  demselben  ausnahmslos  während  der  Fieberanfälle  die  spezifischen 
Erreger  der  Recurrens  anzutreffen  sind.  Die  Spirochäten  erscheinen  im 
Blut  mit  dem  Beginn  der  Temperatursteigerung  oder  kurz  vorher  und 
verschwinden  aus  demselben  vor  beendigter  Krisis,  so  dass  während  der 
fieberfreien  Perioden  keine  Spirochäten  in  der  Zirkulation  zu  finden  sind. 
Weiter  unten  wird  in  ausführlicher  Weise  Uber  ihr  Verhalten  im  Orga- 
nismus berichtet  werden;  hier  sei  nur  hervorgehoben,  dass  zwischen 
der  Menge  der  vorhandenen  Spirochäten  und  der  Intensität  des  Anfalles 
keine  bestimmte  Beziehung  besteht. 


Während  der  Recurrens  kommt  es  zu  einer  bedeutenden  Ilyperleukocytose 
Laptsciiixsky,  Heydenreicii,  Oüskow).  Ferner  treten  in  den  letzten  Tagen 
des  Anfalls  und  am  Tage  nach  der  Krisis  im  Blute  »große  protoplasmatische 
Zellen«  auf  (Ubermeier,  P<  ixfick,  Bliesener,  Litten,  Laptsciiixsky, 
Heydenreicii  . Außerdem  wird  der  Befund  von  feinen  lichtbrechenden  Körn- 
chen im  Plasma  beschrieben  (Bliesener,  Engel,  Guttmann,  Heydenreich, 
Pasternazki  u.  a.  j.  Alle  diese  Zellelemente  stellen  nichts  für  das  Rückfall- 
fieber Charakteristisches  dar,  sollen  aber  bei  keiner  anderen  Krankheit  in  so 
auffallender  Menge  angetroffen  werden  und  aus  der  bei  Recurrens  spezifisch 
veränderten  Milz  in  den  Kreislauf  geraten. 


Zu  den  konstanten  Symptomen  der  Febris  recurrens  gehört  auch 
eine  Milzschwellung,  deren  Ausdehnung  im  allgemeinen  synchronisch 
mit  den  Anfällen  und  Apyrexieen  ab-  und  zunimmt.  Sie  kann  bereits 
am  Ende  der  Inkubationsperiode  beginnen,  macht  besonders  in  den 
ersten  Tagen  nach  Ausbruch  des  Fiebers  rasche  Fortschritte,  führt  dabei 
zu  mehr  oder  weniger  starken  subjektiven  Beschwerden,  erreicht  vor 
der  ersten  Krisis  ihr  Maximum,  wobei  ihre  Dimensionen  diejenigen  einer 
normalen  Milz  um  das  Doppelte  bis  Dreifache  übertreffen  und  schwillt 
dann  schnell  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wieder  ab.  Jeder  folgende 
Anfall  ist  von  einer  erneuten  Vergrößerung  der  Milz  begleitet,  in  jeder 
Ai>y  rexie  tritt  eine  Verkleinerung  ein,  jedoch  dauert  es  bei  den  Genesen- 
den noch  ziemlich  lauge,  bis  die  Milz  zu  ihrer  natürlichen  Größe  zu- 
rückkehrt. 

Zweifellos  ist  die  Milz  beim  Rückfallfieber  das  am  meisten  in  Mit- 
leidenschaft gezogene  Organ,  wovon  nicht  nur  die  Beobachtungen  am 
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Krankenbett,  sondern  ancb  diejenigen  am  Sektionstiscli  Zeugnis  ablegen. 
Es  linden  sieb  fast  ausschließlich  in  der  Milz  charakteristische 
pathologisch-anatomische  Veränderungen,  welche  von  Grie- 
singer, Küttner,  Erichson  (1865),  Pastau,  Rudneff,  Litten,  Lebert, 
Kriwoschein  u.  a.  konstant  angetroffen  und  im  wesentlichen  überein- 
stimmend beschrieben  worden  sind.  Genaue  histologische  Untersuchungen 
dieser  Veränderungen  liegen  von  Ponfick,  Lubimoff,  Pusciikareff, 
Fedoroff,  Nikiforoff  vor.  Darnach  handelt  es  sich  um  zwei  Reihen 
pathologischer  Vorgänge,  welche  sich  nebeneinander  in  der  Milz  abspielen. 
Makroskopisch  stellen  sie  sich  in  der  Weise  dar,  dass  sowohl  an  der 
Oberfläche  als  auch  auf  Schnitten  durch  die  große,  meist  derbe  und 
schmutzig  braunrote  Milz  gleichzeitig  kleinere  weiße  oder  gelbliche  Herde 
und  größere  graurote  oder  graugelbe  infarktartige  Gebilde  zu  erkennen 
sind.  Die  kleinen  Herde  von  der  Größe  eines  Mohnkorns  bis  zu  der 
eines  Hanfkorns,  teils  isoliert  gelegen,  teils  zu  Gruppen  dicht  aneinander- 
gedrängt,  entsprechen  veränderten  MALPiamschen  Körperchen.  Hier 
kommt  es  gegen  Ende  des  Anfalls  und  zu  Beginn  der  Apyrexie  zu  einer 
bedeutenden  Ansammlung  von  Leukocyten,  hervorgerufen  durch  die 
Gegenwart  von  Spirochäten  (Lubimoff,  Metsciinikoff,  Nikiforoff). 
Späterhin  verfallen  diese  Herde  der  regressiven  Metamorphose,  und  da 
der  Cyclus  sich  mit  jedem  Anfall  wiederholt,  so  ist  nach  Pusciikareff 
die  Zahl  der  überstandenen  Anfälle  am  mikroskopischen  Präparate  aus 
den  Veränderungsstadien  zu  erkennen,  welche  sich  an  den  Malpighi- 
sclien  Follikeln  unterscheiden  lassen.  Die  Infarkte  der  Milz  sind  nicht 
embolischer  Natur,  sondern  durch  örtliche  Thrombosierung  der  Venen 
veranlasst,  vielleicht  auch  durch  Kompression  derselben  durch  konfluie- 
rende  vergrößerte  MAUPiGHische  Körper  (Lubimoff).  Die  Dimensionen 
der  Infarkte  schwanken  sehr  bedeutend;  sie  können  die  einer  Erbse 
nicht  überschreiten  und  wiederum  ein  Achtel  bis  ein  Viertel  der  ganzen 
Milz  einnehmen.  Kommt  es  zu  Abszessen  oder  zu  Sequesterbildungen 
in  der  Milz,  so  handelt  es  sich  um  Komplikationen  mit  pyogenen  Bak- 
terien; die  spezitischen  Reeurrensherde  sollen  anstandslos  ausheilen. 

Auch  im  Knochenmark  hat  Ponfick  konstant  bei  Rückfallfieber 
Herderkrankungen  nachweisen  können,  welche  in  30  % der  Fälle  sogar 
makroskopisch  sichtbar  waren.  Es  handelte  sich  um  meist  diskret 
stehende  »Erweichungen«  eigentümlicher  Art.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Soudakewitch  an  Affen  ist  die  Vermutung  naheliegend,  dass  diese 
Veränderungen  direkt  durch  die  Anwesenheit  von  Spirochäten  im  Knochen- 
mark bedingt  werden.  Ouskow  hat  während  der  zwei  von  ihm  ver- 
folgten Epidemieen  die  Konstanz  der  Veränderungen  im  Knochenmark 
nicht  bestätigen  können. 

Von  den  übrigen  organischen  Alterationen,  welche  während  der 
Febris  recurrens  zur  Beobachtung  gelangen,  verdienen  nur  noch  die- 
jenigen der  Leber  besonders  erwähnt  zu  werden,  obwohl  sie  kaum  etwas 
Charakteristisches  für  diese  Erkrankung  darbieten  und  durchaus  nicht 

Außer  Schwellung  und  paren- 
Fällen  auch  das  Vorkommen 
beschrieben  (Ponfick,  Lebert, 


als  konstant  bezeichnet  werden  können, 
chymatöser  Trübung  wird  in  einzelnen 
kleinster  nekrotischer  Herde  in  der  Leber 

Lubimoff).  Es  ist  nur  wichtig  hervorzuheben,  dass  der  nicht  selten 
während  der  Recurrens  auftretende  Icterus,  wie  schon  Murciiison  (1862) 
betont  hat,  keineswegs  auf  einem  mechanischen  Hindernis  für  den  Gallen- 
abfluss beruht.  Während  die  großen  Gallengänge  selbst  bei  hochgradigem 
Icterus  durchgängig  bleiben,  besteht  nach  Litten  in  solchen  Fällen  ein 
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starker  Katarrh  der  feinen  Gallengänge,  welche  zum  Teil  durch  gallig 
gefärbte  Schleimpfröpfe  verschlossen  sein  können.  Es  handelt  sich 
zweifellos  um  einen  hämatogenen  Icterus,  der  durch  den  Zerfall  roter 
Blutkörperchen  entsteht. 

Die  Schwere  der  Erkrankungen  wechselt  nicht  nur  von  Fall  zu 
Fall,  sondern  gewöhnlich  auch  von  Epidemie  zu  Epidemie,  wobei  außer 
der  Virulenz  der  infizierenden  Spirochäten  offenbar  auch  die  Beteiligung 
anderweitiger  Krankheitserreger  von  Bedeutung  ist.  Am  deutlichsten 
tritt  die  Veränderung  des  Krankheitshildes  unter  dem  Einflüsse  einer 
heterogenen  Infektion  in  den  von  Karlinski  beobachteten  Fällen  hervor, 
in  denen  die  Recurrens  hei  20  Individuen,  welche  nicht  lange  zuvor 
Malaria  überstanden  hatten  oder  noch  an  derselben  litten,  vollkommen 
atypisch  als  akuter  fieberhafter  Icterus  verlief.  Auch  jene 
schwere  Form  des  Rückfallfiebers,  welche  von  Griesinger  als  biliöses 
Typhoid  charakterisiert  worden  ist,  darf  wohl  kaum  als  reine  Spiro- 
chäteninfektion aufgefasst  werden.  Damit  soll  die  ätiologische  Identität 
von  Febris  recurrens  und  biliösem  Typhoid,  welche  bereits  vor  der  Ent- 
deckung Obermeiers  von  Griesinger  selbst,  sowie  von  Herrmann, 


Niemeyer  und  anderen  erfahrenen  Klinicisten  richtig  erkannt  worden 
war,  keineswegs  in  Frage  gestellt  werden.  Wenn  aber  auch  der  Satz 
zu  Recht  bestehen  bleibt,  dass  ohne  die  Spirocliaete  Obermeieri  kein 
biliöses  Typhoid  zustande  kommt,  so  genügt  doch  die  Annahme  eines 
verschiedenen  Virulenzgrades  der  Spirochäten  nicht  dazu,  die  auffallende 
Thatsache  zu  erklären,  dass  während  ein  und  derselben  Epidemie,  unter 
anscheinend  gleichen  Bedingungen  das  eine  Mal  die  relativ  leichte 
typische  Recurrens,  das  andere  Mal  jene  schwere  Erkrankungsform  ent- 
steht. Dass  gegebenen  Falls  bei  der  Infektion  außer  den  Spirochäten 
andere  Krankheitserreger  gleich  mitübertragen  werden,  ist  kaum  an- 
zunehmen. Dein  würde  vor  allem  der  Versuch  von  Moczutkowsky 
widersprechen,  wobei  nach  Ueberiinpfung  von  Blut  eines  an  biliösem 
Typhoid  leidenden  Mannes  auf  ein  gesundes  Individuum  sich  bei  letz- 
terem eine  einfache  typische  Recurrens  entwickelte.  Die  oben  ange- 
führte Beobachtung  Karlinskis  leitet  eher  darauf  hin,  den  modifizieren- 
den Faktor  in  dem  Erkrankenden  selbst  zu  suchen.  Ob  als  solche 
Faktoren  bereits  bestehende  cirrhotisclie  und  syphilitische  Leberverände- 
rungen (Münciij,  katarrhalische  Zustände  des  Verdauungstractus  (v. 
Ziemssen,  Litten)  oder  Vergesellschaftung  mit  irgend  welchen  im  Orga- 
nismus vorhandenen  pathogenen  Mikroorganismen  anzusehen  sind,  bleibt 
noch  dahingestellt.  Jedenfalls  scheinen  für  die  letztgenannte  Möglichkeit 


zu  sprechen:  die  atypische  Fieberkurve,  der  hämatogene  Icterus,  das 
frühe  Auftreten  von  Petechien  und  Ekchymosen,  die  multiplen  Drüsen- 
schwellungen, die  Abszedierung  der  Milzherde  u.  dergl. 

Die  Mortalität  bei  Rückfall  fiel)  er  ist  im  allgemeinen  eine  ge- 
ringe; sie  schwankt  in  den  einzelnen  Epidemieen  zwischen  2,  5 und 
10  % und  hängt  von  der  Häufigkeit  und  Schwere  der  Komplikationen 
ab.  Für  das  sogenannte  biliöse  Typhoid  allein  wird  eine  sehr  hohe 
Sterblichkeit  60^  und  darüber)  berechnet. 
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Morphologie,  Beweglichkeit,  Färbbarkeit  der 
Spirochäten  Obermeieri. 

Die  OßERMEiERSclien  Spirochäten  stellen  sich  als  überaus  feine,  spi- 
ralig gewundene,  an  den  Enden  etwas  zugespitzte  Fädchen  dar,  deren 
Dicke  höchstens  1 jx  beträgt  und  deren  Länge  10 — 20—40  \±  und  darüber 
erreichen  kann.  Die  Zahl  der  Schraubenwindungen  ist  eine  wechselnde 
(6 — 20)  und  im  allgemeinen  um  so  größer,  je  länger  das  Individuum; 
dabei  schwankt  der  Radius  der  einzelnen  Windungen  in  so  weiten 
Grenzen,  dass  es  kaum  möglich  ist,  Mittelwerte  für  denselben  anzugehen. 

Irgend  eine  Struktur  ihres  Zellleibes  lassen  die  Spirochäten  im 
normalen  Zustande  seihst  mit  den  schärfsten  optischen  Hilfsmitteln  nicht 
erkennen.  Die  Beobachtungen  von  Obermeier,  Erichsen  und  Heyden- 
reich, welche  bisweilen  im  Verlaufe  und  an  den  Enden  sonst  wohler- 
haltener Spiralfäden  feine  Körnchen  gesehen  haben  wollen,  haben  keine 
Bestätigung  gefunden.  Dagegen  wird  der  von  Heydenreich  als  Ab- 
st erbe ersch ein ung  angesprochene  Zerfall  der  Spirochäten  in  eine 
Reihe  fast  gleich  großer  Körnchen  auch  von  anderen  Forschern  beschrieben. 
Er  selbst  fand  solche  Veränderungen  einigemal  bei  Spirochäten,  welche, 
mehrere  Tage  bei  Zimmertemperatur  auf  bewahrt,  bereits  ihre  Bewegungen 
eingebüßt  hatten;  Müllendorf  konstatierte  den  Zerfall  der  Spirochäten 
in  feine  Punkte  nach  8—10  Tagen  bei  Konservierung  in  Kapillarröhren; 
Pasternazki  sah  diese  Umwandlung  in  Körnchenketten  an  den  Spiro- 
chäten nach  zweitägigem  Aufenthalte  im  Blutegeldarm  bei  27 — 30 °C. ; 
Mamurowski  beobachtete  die  rosenkranzförmigen  Degenerationsformen 
auch  im  frisch  entnommenen  Recurrensblute  neben  unveränderten  Spiro- 
chäten, wodurch  eine  Täuschung  durch  Kunstprodukte  ausgeschlossen 
erscheint,  und  zwar  traten  diese  Formen  immer  nur  kurz  vor  dem  Ende 
eines  Anfalles  auf;  Moczutkowsky,  Gabritchewsky  sowie  Tictin  haben 
den  Zerfall  von  Spirochäten  in  Körnchen  direkt  unter  dem  Mikroskope  ver- 
folgt, und  Soudakewitch  konnte  denselben  Vorgang  in  den  Pli agocy teil 
nachweisen. 

Unter  gewissen  Bedingungen  können  die  Recurrens-Spirochäten  offenbar 
auch  atypische  Formen  annehmen,  ohne  ihre  Pathogenität  einzubftßen.  So 
hat  Karlinski  in  der  Herzegowina  in  einer  exquisiten  Malariagegend  bei 
20  Patienten  mit  akutem  fieberhaften  Icterus  auf  der  Höhe  der  Anfälle  im 
Blute  kommaförmige  Stäbchen  und  kurze  Spirillen  mit  träger  Eigenbewegung 
gefunden.  Die  Länge  dieser  Gebilde  betrug  2 — 6 p,  wobei  die  Zahl  der 
kurzen  Formen  etwa  um  das  Fünfzigfache  die  der  3 — 5 Windungen  bildenden 
Spirochäten  überstieg  und  außerdem  letztere  auch  noch  dazu  neigten,  in 
einzelne  Kommata  zu  zerfallen.  Die  Identität  dieser  Bakterien  mit  den  Re- 
currens-Erregern  ist  mehr  denn  wahrscheinlich,  da  dieselbe  im  Blutegelkörper 
oder  in  einem  Gemisch  vom  Blute  der  Kranken  mit  normalem  Menschenblut 
bis  zu  20  p langen  Spirochäten  auswuchsen.  Eine  Erklärung  für  die  Ver- 
kümmerung der  typischen  Wuchsform  dürfte  in  dem  Umstande  zu  suchen  sein, 
dass  in  allen  Fällen  die  Patienten  nicht  lange  vor  der  Erkrankung  an  Malaria 
gelitten  hatten  (in  einem  Falle  waren  sogar  noch  Plasmodien  nachweisbar), 
wodurch  in  dem  Blute  für  die  Entwicklung  der  Spirochäten  ungünstige  Be- 
dingungen geschaffen  waren.  In  gleicher  Weise  ist  wohl  auch  die  Behauptung 
Afanassiews  zu  erklären,  dass  während  einer  Recurrens-Epidemie  im  Wolga- 
gebiet (das  bekanntlich  auch  nicht  frei  von  Malaria  ist)  regelmäßig  gewundene 
Spirochäten  überhaupt  selten  zu  finden  gewesen  sein  sollen. 

Handbuch,  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Außer  durch  ihre  Form,  stechen  die  Recurrens- Spirochäten  auch 
durch  ihre  ganz  besonders  geartete  Eigenbewegung  von  allen  übrigen 
für  Menschen  pathogenen  Mikroben  ah.  Die  Lebhaftigkeit  der  Bewegung 
ist  im  frisch  untersuchten  Blute,  zumal  wenn  es  auf  der  Hohe  des  An- 
falls dem  Kranken  entnommen  wird,  eine  so  bedeutende,  dass  die  ein- 
zelnen Bewegungsmomente  nur  mit  Mühe  unterschieden  werden  können. 
AI it  der  allmählich  eintretenden  Verlangsamung  wird  auch  die  Beobach- 


tung immer  leichter,  und  selbst  ein  weniger  geübtes  Auge  kann  sich 
dann  von  der  Richtigkeit  der  Angaben  überzeugen,  welche  bereits  1878 
Bliesener,  nach  ihm  eine  Reihe  anderer  Forscher  und  besonders  aus- 
führlich Heydenreicii  veröffentlicht  haben.  Darnach  sind  an  den  Spi- 
rochäten drei  Bewegungsformen  zu  unterscheiden,  die  einzeln  oder  kom- 
biniert  in  die  Erscheinung  treten  können : Drehbewegungen  um  die 
Längsaxe  der  Spirale,  seitliche  Verbiegungen  oder  Schwankungen, 
Vor-  und  Rückwärtsbewegungen  des  ganzen  Körpers.  Die  schrauben- 
förmigen Drehbewegungen  finden  fast  unaufhörlich  und  mit  großer  Ge- 
schwindigkeit statt,  bald  von  rechts  nach  links,  bald  in  umgekehrter 
Richtung,  wobei  die  Spirale  aber  nicht  auf-  und  umgerollt  wird.  Diese 
Art  der  Bewegung  hat  meist  ein  Auseinanderziehen  der  Windungen  zur 
Folge,  so  dass  sich  die  Länge,  der  Spirochäten  dabei  mehr  oder  weniger 
nach  Moczutkowsky  eventuell  um  das  Vierfache)  vergrößern  kann. 
Im  Moment  der  Ruhe  rollen  sich  die  Windungen  sofort  wieder  fester 
ein.  Heydenreich  will  nur  die  Drehung  um  die  Längsaxe  als  aktive 
Bewegungsform  anerkennen.  Die  zierlichen  wellenförmigen  Hebungen 
und  Senkungen,  welche  während  des  Rotierens  in  wechselnder  Richtung 
über  den  Faden  hinlaufen,  sowie  die  seitlichen  Beugungen  des  flexiblen 
Körpers  wären  somit  als  passive  Erscheinungen  aufzufassen.  Nach  den 
Bewegungspausen,  welche  Heydenreicii  für  ein  Ermüdungsphänomen 
nicht  für  ein  tetanisches  wie  Münch  und  Moczutkowsky)  hält,  beginnt 
die  Drehbewegung  nicht  immer  an  allen  Teilen  der  Spirochäte  zugleich, 
sondern  kann  zunächst  nur  an  einzelnen  Stellen  auftreten.  In  letzterem 
Falle  sind,  je  nach  der  Rotationsrichtung,  die  Bedingungen  gegeben, 
entweder  zu  den  starken  Verbiegungen  der  Axe,  wie  sie  besonders 
Weigert  an  bewegungsschwachen  Spirochäten  gegen  Ende  der  Fieber- 
aufälle  beschrieben  hat,  oder  aber  zu  pendelartigen  Schwankungen  eines 
Teiles  der  Spirochäte.  Uebrigens  kann  man  Pendelbewegungen  auch 
an  solchen  Fäden  zu  sehen  bekommen,  welche  noch  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  lebhaft  rotieren,  aber  mit  einem  Ende  ihres  Körpers  durch 
irgend  etwas  fixiert  sind.  Die  spontane  Ortsveränderung,  vorwärts 
der  rückwärts,  findet  unter  gleichzeitiger  Rotations-  und  Wellenbewegung 


o 


statt,  ist  verhältnismäßig  langsamer  als  die  letzteren  und  kann  gleich- 
falls als  eine  passive,  durch  die  Schraubendrehung  verursachte  Erschei- 
nung aufgefasst  werden:  auffallend  hierbei  ist  nur  der  Umstand,  dass 
die  Lokomotionsrichtung  von  der  Drehungsrichtung  nicht  abhängig  zu 
sein  scheint. 

Die  Existenz  von  Geißeln,  durch  welche  die  Bewegung  der  Spiro- 
chäten zustande  käme,  ist  von  mehreren  Seiten  vermutet  worden,  kann 
aber  nicht  für  erwiesen  gelten.  Worauf  die  Erwähnung  von  Geißeln  in 
einigen  Handbüchern  (Eisenberg,  Weichselbaum)  beruht,  ist  nicht  er- 
sichtlich. Karlinski  giebt  zwar  an,  dass  er  in  100  Präparaten  5 mal 
unzweifelhafte  Cilieu  an  den  normalen  und  an  den  verkümmerten  (bei 
fieberhaftem  Icterus,  Spirochäten  konstatiert  habe,  und  zwar  in  Form 
von  »ungemein  feinen  Wimpern,  die  paarweise  an  den  entgegengesetzten 
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Enden  eines  Spirillums  oder  eines  gekrümmten  Stäbchens  zu  finden 
waren« ; jedoch  stellt  diese  Beobachtung  bisher  noch  vereinzelt  da. 

Eine  Anordnung  der  Spirochäten  zu  größeren  Gruppen  und  Ver- 
bänden kommt  im  zirkulierenden  Blute  in  der  Regel  nicht  vor.  Wenn 
man  auch  nicht  selten  in  frisch  entnommenem  Blute  die  Verkettung  von 
zwei  oder  mehreren  Individuen  hinter-  resp.  nebeneinander  zu  Gesicht 
bekommt,  so  gehören  doch  die  Sternbildungen,  Verfilzungen  und  Knäuel, 
von  denen  weiter  unten  die  Rede  sein  wird,  in  das  Gebiet  der  extra- 
vaskulären  Erscheinungen.  Nur  einige  Male  ist  das  Auftreten  derartiger 
Aggregationen  im  Blute  von  Patienten  mit  verlangsamter  Zirkulation 
beschrieben  worden  (Heydenreich,  Moczutkowsky , Soudakewitcii). 

Die  Bildung  von  Dauersporen  der  Spirochäten  hat  sich  nicht  nach- 
weisen  lassen,  ebensowenig  die  Existenz  irgend  einer  anderen,  wenn 
auch  weniger  stabilen  Keimform. 

Die  Thatsache,  dass  die  Spirochäten  gegen  Ende  der  Fieberanfälle  aus 
dem  Blute  und  darauf  anscheinend  auch  vollständig  aus  dem  Organismus  ver- 
schwinden, hatte  schon  Heydenreich  zu  der  Annahme  veranlasst,  dass  die 
neue  Generation  von  Spirochäten,  die  während  des  nächsten  Anfalles  auf- 
tritt,  aus  irgend  welchen  im  Körper  zurückbleibenden  Keimen  hervorgehen 
müsse.  Diese  Ansicht  wurde  auch  von  anderen  (Albreciit,  Rossbach, 
Gabritchewsky  u.  a.)  geteilt,  um  so  mehr  da  Beobachtungen  Vorlagen, 
welche  für  deren  Richtigkeit  zu  sprechen  schienen.  So  hatte  Albreciit 
spirochätenfreies  Blut,  von  Recurrenskranken  während  der  Apyrexie  ent- 
nommen, in  feuchter  Kammer  auf  bewahrt  und  nach  durchschnittlich  5 bis 
6 Tagen  plötzlich  reichlichste  Entwicklung  von  Spirochäten  in  den  Blutproben 
zu  sehen  bekommen.  Die  gleiche  Erfahrung  machte  Gerhardt  an  spirochäten- 
freiem Blute,  welches  er  sich  kurz  vor  dem  Anfall  verschaffte,  und  eine  ähn- 
liche, wenn  auch  noch  weniger  beweisende  Beobachtung  gelang  Lachmann 
an  spirochätenarmem  Blute  vom  Beginne  eines  Anfalles.  Die  Existenz  von 
Keimen  voraussetzend,  waren  Engel,  Heydenreich,  Albrecht,  Sarnow, 
v.  Jaksch  u.  a.  geneigt,  dieselben  unter  den  vielen  »Körnchen«  zu  suchen, 
welche  im  Plasma  vom  Recurrensblute  anzutreffen  sind. 

Auf  der  anderen  Seite  bestreiten  in  erster  Linie  Metschnikoff  (1896), 
nach  ihm  Bardach  u.  and.  auf  das  entschiedenste  die  Annahme  von  Dauer- 
sporen. Auch  Karlinski  hebt  ausdrücklich  hervor,  dass  die  von  ihm  bei 
fieberhaftem  Icterus  nach  Malaria  beobachteten  verkümmerten  Spirochäten  keine 
Sporen  bilden.  Metschnikoff  und  Guttmann  richten  sich  insbesondere  gegen 
die  Auffassung,  dass  die  im  Recurrensblute  vorkommenden  »Körnchen«  in 
irgend  einem  genetischen  Zusammenhänge  mit  den  Spirochäten  stehen.  Dauer- 
sporen im  gewöhnlichen  Sinne  müssten  jedenfalls  einer  Erwärmung  auf  60° 
widerstehen.  Wie  aber  aus  den  Versuchen  von  Bardach  hervorgeht,  verliert 
die  Milzpulpa  von  mit  Recurrens  infizierten  Affen  ihre  Infektiosität,  wenn  sie 
während  der  Krisis,  — also  zu  einer  Zeit  da  keine  Spirillen  mehr  im  Blute 
sind  und  die  Sporenbildung  in  der  Milz  vor  sich  gehen  müsste,  — einer 
Temperatur  voii  60°  C ausgesetzt  wird.  Will  man  also  nicht  zu  der  wenig 
wahrscheinlichen  Hypothese  greifen,  dass  die  Spirochäten  in  einer  bisher  noch 
unbekannten  und  wenig  resistenten  Wuchsform  von  einem  Anfall  zum  andern 
im  Organismus  überdauern,  so  bleibt  nur  die  Erklärung  Metschnikoffs  übrig, 
dass  die  neuen  Generationen  aus  wenigen  in  der  Milz  während  der  Remission 
vermehrungsfähig  gebliebenen  Spirochäten  hervorgehen. 

Was  das  Vorkommen  von  Körnchen  im  Blute  von  Recurrenskranken 
anbetrifft,  so  ist  dasselbe  zuerst  von  Bliesener  im  Entdeckungsjahre  der 
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Rückfallfieberspirochäten  gemeldet  worden.  Er  schildert  »feine,  stark  licht- 
brechende  Körnchen,  einzeln  oder  gepaart,  letztere  durch  einen  feinen  kurzen 
Faden  verbunden;  die  Körnchen  zeigen  eine  zitternde  Bewegung  mit  langsam 
fortschreitender  Lokomotion«.  Ähnlich  lauten  die  Beschreibungen  von  Engel, 
Guttmann,  Pasterxazki  u.  and.,  während  Heydenreich  die  willkürliche 
Beweglichkeit  dieser  Gebilde  in  Abrede  stellt.  Es  ist  schwer  zu  eruieren,  was 
die  verschiedenen  Beobachter  im  einzelnen  Falle  vor  Augen  gehabt  haben, 
da  es  sich  um  Fetttröpfchen,  Zellendetritus,  Kokken,  Zerfallprodukte  der  Spi- 
rochäten u.  dergl.  m.  handeln  kann.  So  glaubt  z.  B.  Guttmann  Kulturen  der 
Körnchen  erhalten  zu  haben  (freilich  mit  sehr  unzulänglichen  Züchtungs- 
methoden ; ; Pasterxazki  giebt  an,  dass  die  Körnchen  außerhalb  des  Körpers 
ihre  Beweglichkeit  länger  bewahren  als  die  Spirochäten,  bei  45  — 65°  C nicht 
zu  Grunde  gehen  und  sich  sogar  zu  vermehren  scheinen;  Tictin  und  Souda- 
kewitch  erwähnen  die  Affinität  der  Körnchen  zu  Anilin  färb  stoffen;  Heyden- 
reich fand,  dass  ein  Teil  der  Körnchen  sich  in  Aetlier  löste  (Fett),  ein 
anderer  Teil  in  Kalilauge  (Eiweiß),  während  der  Best  von  diesen  beiden 
Beagentien  nicht  angegriffen  würde.  — Jedenfalls  handelt  es  sich  hier  nicht 
um  etwas  Spezifisches  für  das  Rückfallfieber,  zumal  nach  übereinstimmender 
Angabe  von  Heydenreich  und  Guttmann  die  gleichen  Gebilde  auch  in  dem 
Blut  bei  anderen  Krankheiten  und  sogar  in  dem  Blute  gesunder  Menschen 
anzutreffen  sind.  Freilich  will  Alrrecht  die 
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aus  »Punktgebilden«  direkt  beobachtet  haben. 


Züchtung  der  Spirochäten  außerhalb  des  Organismus  ist  bisher 
noch  nicht  gelungen.  Hach  den  oben  erwähnten  Beobachtungen  von 
Albreoht,  Gerhardt  und  Fachmann  sollte  cs  scheinen,  dass  eine  Ver- 
mehrung der  Recurrcnserreger  auch  extravaskulär  im  Blute,  welches 
den  Kranken  selbst  entnommen  ist,  möglich  sei,  und  dass  sich  hierauf 
ein  Kulturverfahren  aufbauen  ließe.  Dem  widerspricht  jedoch  die  Er- 
fahrung aller  übrigen  Forscher  (wie  Litten,  Heydenreicii,  Moczut- 
kowsky,  Mellendorf,  Pasterxazki,  Karlinski,  Gabritchewsky  u.s.w.), 
welche  spirochätenhaltiges  Blut  unter  den  verschiedenartigsten  Bedin- 
gungen zu  konservieren  versucht  haben  und  nicht  nur  keine  Vermehrung 
der  Spirochäten,  sondern  nur  ein  früheres*  oder  späteres  Zugrundegehen 
derselben  konstatieren  konnten.  Als  ebensowenig  zur  Züchtung  geeig- 
netes Substrat  erwies  sich  das  Blut  von  gesunden  Menschen  und  Tieren 
oder  von  Menschen,  welche  an  anderen  akuten  Infektionskrankheiten 
litten  (Heydenreicii,  Moczutkowsky).  Auch  alle  Kulturversuche  auf 
künstlichen  Kührmedien  haben  bisher  nur  zu  negativen  Resultaten  ge- 
führt, wie  aus  den  Angaben  von  Weigert,  Lebert,  Heydenreicii, 
Moczutkowsky,  Karlinski  u.  a.  hervorgeht. 


R.  Koch  soll  es  nach  brieflichen  Mitteilungen  desselben  an  F.  Cohn  und 
M.  R ossbach;  gelungen  sein,  in  einigen  Fällen  die  Recurrensspirochäten  in 
ähnlicher  Weise  wie  die  Milzbrandbazillen  zu  züchten.  Dieselben  sollen  in 
lange,  vielfach  gewundene,  untereinander  verschlungene  und  zu  langen  Zöpfen 
verflochtene  Fäden  ausgewachsen  sein,  welche  jedoch  stets  ihre  wellenförmige 
Schraubenform  beibehielten.  Als  Grund  für  die  auffallende  Thatsache,  dass 
Koch  selbst  nichts  über  eine  so  wichtige  Entdeckung  veröffentlicht  hat,  wird 
angegeben,  dass  damals  die  Epidemie  zu  Ende  ging  und  ihm  damit  die  Mög- 
lichkeit genommen  war,  zu  abschließenden  Ergebnissen  zu  gelangen. 

Der  Vollständigkeit  halber  mögen  hier  die  Züchtungsversuche  von  Afa- 
nassieff  erwähnt  werden.  Als  Aussaatmaterial  diente  ihm  nicht  etwa  spiro- 
chätenhaltiges Blut,  sondern  leinene  oder  baumwollene  Fontanellen,  welche 
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er  den  Recurrenskranken  für  24  Stunden  unter  die  Haut  des  Armes  aseptisch 
einfiikrte.  Von  44  Versuchen  waren  nur  3 »mit  gutem  Erfolg«  begleitet  und 
zwar  an  zwei  ältlichen  und  sehr  erschöpften  Individuen,  welche  auch  im  Blute 
während  der  Anfälle  keine  typischen  Spirochäten  anfwiesen.  Auf  allen 
üblichen  Nährmedien  gingen  Kulturen  an  von  Stäbchen,  die  wechselnde  Länge 
besaßen,  bald  gerade,  bald  gekrümmt  oder  leicht  geschlängelt  waren,  jeden- 
falls aber  nicht  das  Bild  von  Spirochäten  darboten.  Bei  Kaninchen  wirkten 
die  Kulturen  intravenös  eingespritzt  letal,  aber  subkutan  oder  intrastomachal 
beigebracht  fiebererregend.  Auch  bei  drei  Menschen  hatte  die  Einführung 
der  Kulturen  unter  die  Haut  (einmal  gleichzeitig  in  den  Magen)  Temperatur- 
erhöhung zur  Folge.  Im  Blute  der  Versuchsobjekte  fanden  sich  die  oben- 
erwähnten Stäbchen  wieder.  Afanassieff  hält  die  Spirochäten  nicht  für  die 
einzige  Wuchsform  des  Recurrenserregers. 


Die  Untersuchung  der  Spirochäten  in  ungefärbtem  Zu- 
stande kann  in  verschiedener  Weise  ausgeführt  werden,  je  nachdem 
es  darauf  ankommt,  den  Grad  ihrer  Beweglichkeit  zu  prüfen,  oder  nur 
ihr  Vorhandensein  in  dem  Präparat  festzustellen. 

In  ersterem  Falle  genügt  es  für  kurzdauernde  Beobachtungen,  ein 
Tröpfchen  Blut  unter  den  üblichen  Kautelen  dem  Ohrläppchen  oder  der 
Fingerkuppe  des  Patienten  zu  entnehmen,  dasselbe  zwischen  Objektträger 
und  Deckglas  auszubreiten  und  sofort  zu  mikroskopieren.  Die  Anwesen- 
heit von  Spirochäten  verrät  sich  oft  schon  bei  schwächeren  Vergröße- 
rungen dadurch,  dass  man  hier  und  da  die  roten  Blutkörperchen  in 
stoßweiser  Bewegung  sieht.  Sie  werden  von  den  zwischen  ihnen  umher- 
schwirrenden Spirochäten  hin  und  her  geschoben;  jedoch  ist  diese  causa 
movens  selbst  bei  stärkeren  Vergrößerungen  nicht  immer  leicht  zu  er- 
kennen, zumal  da,  wo  die  Blutkörperchen  dicht  gelagert  sind.  Es 
empfiehlt  sich  daher,  mehr  auf  die  zellenärmeren  Partieen  einzustellen, 
obwohl  auch  hier,  dank  der  ungemeinen  Feinheit  der  Fäden  und  ihrem 
dem  Blutserum  nahestehenden  Lichtbrechungsvermögen,  die  Auffindung 
derselben  im  Anfänge  noch  immer  Schwierigkeiten  bereiten  kann.  Sollen 
die  ungefärbten  Spirochäten  längere  Zeit  hindurch  beobachtet  werden, 
so  ist  die  Aufbewahrung  des  Blutes  in  feinen  horizontal  gelagerten 
Glaskapillaren  der  im  hängenden  Tropfen  vorzuziehen,  da  in  dem  letz- 
teren mit  dem  Erlahmen  der  Bewegung  die  Spirochäten  in  die  Tiefe 
sinken  und  sich  in  dem  Bodensatz  der  Beobachtung  entziehen.  Am 
günstigsten  für  derartige  Untersuchungen  ist  es,  wenn  man  sich  etwas 
größere  Blutmengen  durch  Schröpfkopf  oder  Venenstich  verschaffen  und 
vor  dem  weiteren  Gebrauch  durch  schnelles  Defibrinieren  von  den 
störenden  Bestandteilen  befreien  kann. 


Kommt  es  bei  der  Untersuchung  ungefärbter  Spirochäten  nicht  darauf 
an,  deren  Beweglichkeit  festzustellen,  so  kann  man  sich  die  Arbeit 
dadurch  erleichtern,  dass  man  sie  in  einem  Medium  von  stark  abwei- 
chendem Lichtbrechungskoeffizienten  betrachtet.  Als  ein  solches  Medium 
empfiehlt  sich  z.  B.  die  MüLLERSche  Flüssigkeit,  welche  Mamurowski 
auf  den  Rat  Prof.  Kleins  in  Moskau  in  der  Weise  angewandt  hat,  dass 
er  einen  Tropfen  derselben  auf  die  anzustechende  Fingerkuppe  that. 
Das  hervortretende  Blut  mischt  sich  dann  sofort  mit  der  Flüssigkeit, 
und  die  in  ihm  vorhandenen  zarten  Formelemente  werden  augenblicklich 
fixiert.  Die  so  angefertigten  Präparate  geben  sehr  deutliche  Bilder  der 
unbeweglichen  Spirochäten.  Außer  der  MüLLERschen  Flüssigkeit  hat 
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chäten  starke  Kochsalzlösung  und  besonders  Ueberosmiumsäure  als  gute 
Konservierungsmittel  für  dieselben  erkannt,  dagegen  vor  der  Anwendung 
von  Alkohol  gewarnt,  weil  dieser  zur  Bildung  von  Gerinnseln  führt, 
welche  die  Fäden  verdecken.  Ein  noch  einfacheres  Verfahren  hat  Lap- 
tschixsky  vorgeschlagen,  welches  darin  besteht,  dass  die  Blutpräparate 
in  dünner  Schicht  schnell  getrocknet  ohne  weitere  Bearbeitung  unter- 
sucht werden.  Obwohl  in  der  Tliat  die  trockenen  Spirochäten  sehr 
deutlich  zu  erkennen  sind,  so  haftet  diesem  Verfahren  doch  der  Nachteil 
an,  dass  nicht  alle  im  Präparat  vorhandenen  Spirochäten  zur  Anschauung 
gelangen,  sondern  zum  Teil  von  den  eingedickten  Blutkörperchen-, 
Fibrin-  und  Plasmamassen  verdeckt  werden.  Diesem  Uebelstande  kann 
man  dadurch  abhelfen,  dass  man  nach  dem  Vorschläge  Albkechts  die 
lufttrockenen  Ausstrichpräparate  mehrmals  mit  Eisessig  beträufelt,  darauf 
in  Wasser  abspült  und  von  neuem  lufttrocken  gemacht  unter  dem  Mikro- 
skope betrachtet.  Die  Blutkörperchen  und  Fibrinmassen  sind  dann  zer- 
stört und  aufgelöst,  und  man  sieht  nur  noch  die  Kerne  und  Körnchen 
der  Leukocyten  neben  den  um  so  deutlicher  hervortretenden  Spirochäten. 
Die  Form  der  letzteren  erscheint  um  so  regelmäßiger,  je  schwächer 
ihre  Beweglichkeit  vor  dem  Eintrocknen  war;  in  sehr  lebhafter  Bewegung 
begriffene  Spirochäten  sehen  nach  dieser  Behandlung  geknickt  und 
unregelmäßig  aus.  Basiienoff  rät  die  erste  Trocknung  durch  Erhitzen 
auf  120°  oder  durch  Flambieren  zu  vervollständigen,  das  Eisessigbad 
auf  15 — 20  Minuten  auszudehnen  und  zur  Nachspülung  außer  dem  Wasser 
noch  absoluten  Alkohol  zu  verwenden. 

Die  Färbung  der  Recurrens- Spirochäten  gelingt  mit  allen  in 
der  bakteriologischen  Technik  üblichen  Farbstoffen,  unter  denen  jedoch 
einzelne  von  den  verschiedenen  Forschern  besonders  empfohlen  wurden. 
So  giebt  Heydexreic  n einer  Lösung  von  Fuchsin  in  schwachem  (20proz.) 
Alkohol  den  Vorzug  vor  den  blauen  und  violetten  Anilinfarben,  während 
wiederum  Basiienoff  die  violetten  Farbstoffe  Methylviol.,  Gentianaviol. 
und  Magdalia  Dahlia  dem  Fuchsin,  Methylenblau  und  Bismarckbraun 
vorzieht  und  insbesondere  die  intensive  Färbung  der  Spirochäten  und 
Leukocyteukerne  mit  Dahlia  rühmt  1 Tropfen  gesättigter  alkoholischer 
Lösung  auf  30  ccm  Wasser,  Färben  entweder  5 Min.  lang  unter  Er- 
wärmung bis  zur  Dampf bildung,  oder,  was  noch  bessere  Präparate  giebt, 
2 — 3 Stunden  in  kalter  Lösung,  Spülen  in  Wasser).  Die  tinktorisclie 
Fähigkeit  der  Anilinfarben  wird  natürlich  auch  den  Spirochäten  gegen- 
über erhöht,  wenn  sie  in  den  bekannten  beizenden  Lösungen  wie  Anilin- 
wassergentianaviolett  Güxtiiek)  , Anilinwasserfuchsin  (Mamurowski), 
Karbolfuchsin  Tictix)  u.  s.  w.  angewandt  werden.  Ein  sorgfältiges 
Fixieren  der  Ausstriche  vor  der  Färbung  z.  B.  durch  1/2proz.  Osmium- 
säure, welche  Soudakewitch  benutzt,  um  die  Spirochäten  in  den  Blut- 
leukocyten  zur  Anschauung  zu  bringen,  kommt  ebenfalls  der  Deutlichkeit 
der  mikroskopischen  Bilder  zu  statten. 

Alle  diese  einfachen  Färbemethoden  geben  jedoch  keine  vollständig 
befriedigenden  Resultate,  weil  dabei  die  Spirochäten  nicht  genügend 
von  den  übrigen  Blutbestandteilen  differenziert  werden.  Diesem  Uebel- 
stande hilft  das  von  Günther  vorgeschlagene  Verfahren  ab, 
welches  sich  viele  Anhänger  verschafft  hat  und  in  folgendem  besteht: 
die  sorgfältig,  am  besten  bei  75°  im  Thermostaten  getrockneten  Prä- 
parate werden  10  Sekunden  lang  mit  öproz.  Essigsäure  benetzt,  wodurch 
das  Hämoglobin  entfernt  wird,  so  dass  die  roten  Blutkörperchen  sich 
nicht  mehr  färben;  darauf  wird  die  Säurelösung  abgeblasen,  und  das  an 
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der  Luft  (nicht  über  der  Flamme)  getrocknete  Gläschen  zur  Entfernung 
der  Säurereste  mit  der  Präparatenseite  nach  unten  mehrere  Sekunden 
lang  über  eine  eben  umgeschüttelte  Flasche  mit  starker  Ammoniaklösung 
gehalten;  nunmehr  wird  das  Präparat  mit  der  EuRLiCHschen  Anilin- 
wassergentianaviolettlösung  behandelt,  welche  schon  bei  Zimmertem- 
peratur momentan  die  Spirochäten  in  maximaler  Weise  färbt;  das  Ab- 
spülen geschieht  mit  Wasser,  das  Einbetten  in  Xylolbalsam.  An  Stelle 
der  Essigsäure  kann  man  sich  nach  Mace  auch  einer  0,5proz.  Lösung 
von  Zitronensäure  bedienen.  Nikiforoff  hat  das  GüNTHERSche  Ver- 
fahren insofern  modifiziert,  als  er  die  lufttrockenen  Präparate  zum  Zweck 
der  Fixation  und  zur  Homogenisierung  des  Eiweißes  zunächst  für  Stunden 
oder  Tage  in  absoluten  Alkohol  einlegt,  oder,  um  den  Prozess  zu  be- 
schleunigen, in  Alcoh.  abs.  mit  einem  Zusatz  von  Aetli.  sulf. ; aus  diesem 
Gemisch  kommen  die  Präparate  auf  V2 — 1 Minute  in  lproz.  Essigsäure, 
welche  dann  mit  einem  kräftigen  Strahl  von  Spiritus  oder  Aetlier  ent- 
fernt wird;  darauf  findet  die  Färbung  statt.  Das  Resultat  ist,  dass  die 
roten  Blutkörperchen  fast  farblos  erscheinen,  während  die  lymphoiden 
Zellen  ziemlich  gut  gefärbt  sind  (besonders  die  Kerne)  und  die  Spiro- 
chäten sich  als  deutlich  tingierte  Linien  vom  hellen  Untergründe  abheben. 

Eine  Doppelfärbung  des  spirochätenhaltigen  Blutes  gelingt  sehr 
wohl  mit  dem  Romano wsivYschen  Farbengemisch;  so  sind  die  unseren 
Photogrammen  zu  Grunde  liegenden  Präparate  nach  Romanowsky  ge- 
färbt. Man  kann  aber  auch,  wie  Mamurowski  es  tliut,  die  beiden  Farb- 
stoffe getrennt  an  wenden,  indem  man  die  Präparate  für  mehrere  Stunden 
in  gesättigte  alkoholische  Eosinlösung  einlegt  und  darauf  20 — 30  Minuten 
lang  unter  Erwärmen  mit  gesättigter  wässeriger  Methylenblaulösung 
nachfärbt.  In  beiden  Fällen  erscheinen  die  Spirochäten  intensiv  blau,  die 
Blutkörperchen  blassrosa.  Speziell  zu  dem  Zweck,  die  Phagocytose  im 
Blute  bei  Febr.  recurrens  zu  studieren,  hat  Ivanoff  folgendes  Verfahren 
angewandt:  Das  Rouxsche  Farbengemisch  (1  proz.  wässr.  Lösung  Dahlia 
15,0,  die  gleiche  Lösung  Methylengrün  45,0,  Formalin  10  Tropfen)  wird 
2 — 3mal  verdünnt,  zu  20—25  g der  Verdünnung  2 — 4 g ZiEHLsches 
Karbolfuchsin  zugesetzt  und  mit  diesem  letzteren  Gemisch  werden  die 
zuvor  1 — IV2  Stunden  bei  1.10 — 120°  getrockneten  Präparate  2 — 3 Minuten 
lang  über  der  Flamme  gefärbt. 

Die  Färbung  der  Spirochäten  in  Schnitten  bietet  gewisse 
Schwierigkeiten,  und  es  sind  mehrere  Methoden  vorgeschlagen,  um  diese 
zarten  Gebilde  möglichst  deutlich  in  dem  Gewebe  der  Organe  zur  An- 
schauung zu  bringen.  Soudakewitch  empfiehlt,  die  Gewebsstücke  in 
MüLLERScher  Flüssigkeit  und  Alkohol  zu  härten,  darauf  die  Schnitte 
zunächst  mit  Boraxkarmin  vorzufärben  und  nach  Orth  (in  einem  Gemisch 
von  30  T.  Wasser,  70  T.  Alkohol  und  1 T.  Salzsäure)  zu  differen- 
zieren; nach  Auswaschung  in  Wasser  kommen  dann  die  Schnitte  auf 
12 — 24  Stunden  in  ganz  verdünntes  Karbolmethylenblau  (auf  ein  Uhr- 
glas Aq.  destill.  nur  3—4  Tropfen  einer  Lösung  von  Methylenblau  in 
5 proz.  Acid.  carboh);  nunmehr  folgt  schnelles  Abspülen  in  mit  Methylen- 
blau gefärbtem  Alkohol  von  95°,  Klären  erst  in  ebenfalls  gefärbtem, 
dann  in  ungefärbtem  Anilinöl,  endlich  in  Zedernöl  und  Einbettung. 
Nach  Vorbehandlung  mit  Boraxkarmin,  welches  als  Beize  zu  wirken 
scheint,  sollen  sich  die  Spirochäten  intensiver  färben,  als  ohne  dieselbe. 
Ein  anderes  Verfahren  ist  von  Nikiforoff  ausgearbeitet:  Zum  Fixieren 
der  kleinen,  dünnen  Gewebsstücke  dient  ein  ex  tempore  zu  bereitendes 
Gemisch  von  gleichen  Teilen  einer  5 proz.  wässerigen  Lösung  Kali 
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bichromici  und  einer  gesättigten  Sublimatlösung  in  physiologischer  Koch- 
salzlösung. In  diesem  Gemisch  bleiben  die  Stückchen  24  Stunden  bei 
Zimmertemperatur,  worauf  sie  in  der  Wärme  mit  Alkohol  von  steigender 
Stärke  (70  — 80,  85,  95°)  behandelt  werden.  Die  Färbung  der  Schnitte 
geschieht  wiederum  in  einer  Mischung  und  zwar  von  5 T.  1 proz. 
spirituöser  Tropeolinlösung,  10  T.  konzentrierter  wässeriger  Methylen- 
blaulösuug  und  10  T.  Wasser.  Das  Mischen  erfolgt  unter  Umschütteln, 
worauf  zu  25  ccm  der  so  erhaltenen  Flüssigkeit  2 — 5 Tropfen  einer 
(1 : 11X30)  Aetzkalilösung  zugesetzt  werden ; den  hierbei  entstellenden 
kristallinischen  Bodensatz  kann  man  durch  Filtrieren  entfernen.  In  der 
Färbeflüssigkeit  bleiben  die  Schnitte  mehrere  Stunden  bei  36 — 40°  C. 
oder  24  Stunden  bei  Zimmertemperatur,  ohne  dass  eine  Ueberfärbung 
eintritt;  hierauf  werden  sie  schnell  in  Wasser  abgewaschen,  dann  2 bis 
3 mal  in  ein  Gemisch  von 
eingetaucht,  ferner  in  Bergamottöl  aufgehellt  und  endlich  in  Xylol  über- 
tragen.  Die  Schnitte  sehen 
Spirochäten  erscheinen  intensiv  blau, 

Bei  der  Behandlung  nach  Gram  entfärben  sich  die  Spirochäten 
(Karlinski).  Saure  Farblösungen  nehmen  sie  nicht  an  (Günther). 


Vlcohol  absol.  und  Aether  zu  gleichen  Teilen 

n Xylol  ül 

blass -gräulich -blau  aus;  die  Kerne  und 
alles  Uebrige  blass-grünlich-gelb. 


Die  in  der  histologischen  Technik  zur  Verwendung  gelangenden  Farben- 
reagentien  sind  für  die  Tinktion  der  Spirochäten  unbrauchbar.  Heydeniieich 
hat  Versuche  gemacht  mit  Jod,  Pikrinsäure,  hypermangansaurem  Kali,  salpeter- 
saurem Silber,  Hämatoxylin,  Indigo-Karmin- Ammoniak,  Indigo-Karmin,  Pur- 
purin, Osmiumsäure  D^proz.)  und  Karmin,  — hat  aber  durchweg  unbrauch- 
bare Resultate  erhalten. 
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Verhalten  der  Spirochäten  im  Organismus. 

Die  Spirocliaete  Obermeieri  ist  als  exquisiter  Blutparasit  bei  intakten 
Gefäßwandungen  nur  im  zirkulierenden  Blute  oder  in  dem  blutbereitenden 
Gewebe  der  Milz  resp.  des  Knochenmarkes)  anzutreffen,  aber  auch  hier 
nicht  konstant  während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit.  Das  eigen- 
tümliche Verhalten  der  Spirochäten  im  infizierten  Organismus  beansprucht 
daher  eine  detaillierte  Darstellung. 

Im  Blute  werden  die  Spirochäten  erst  mehrere  Tage  nach  statt- 
gehabter Infektion  nachweisbar.  Es  fragt  sich,  ob  sie  auch  schon  in 
der  Zwischenzeit  im  Blute  vorhanden,  und  nur 
Zahl  nicht  aufzufinden  sind,  oder  aber  ob  sie 
Organe,  etwa  in  der  Milz,  sich  vermehren  bis 
bedeutender  Menge  in  das  zirkulierende  Plasma 
Untersuchungen  aus  der  Iukubationsperiode  weder  an  Menschen  noch  an 
Versuchstieren  vorliegen,  so  muss  diese  Frage  zunächst  unentschieden 
bleiben. 

Gemeinhin  wird  angegeben,  dass  die  Recurrensfäden  erst  mit  dem 
Fieberparoxysmus  im  Blute  erscheinen  oder  erst  8 — 14  Stunden 
Moczutkowsky),  ja  sogar  1 — 3 Tage  (Bliesener,  Lirxen)  nach  dessen 
Beginn.  Demgegenüber  stellen  die  Beobachtungen  von  Heydenreich, 
Dunin  sowie  Myschkowski  fest,  dass  bei  sorgfältiger  Untersuchung  die 
Spirochäten  bereits  viele  Stunden  vor  der  Temperatursteigerung  in  den 
Blutproben  zu  finden  sind. 

Kurz  vor  Eintritt  der  Krisis,  wenn  auch  nicht  zu  bestimmter  Zeit, 
spätestens  jedoch  während  des  Schweißausbruches,  schwinden  die 
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Spirochäten  wieder  vollständig  ans  dem  Kreislauf.  Es  ist  dies  die  Regel, 
von  welcher  freilich  einzelne  Ausnahmen  Vorkommen  können.  Schon 
Obermeier  fand  Spirochäten  im  Blute  am  Tage  nach  der  Krisis,  einmal 
sogar  am  dritten  Tage  darnach;  Bliesener  sah  sie  in  geringer  Zahl 
einige  Stunden  nach  Beginn  der  Krisis,  als  die  Temperatur  von  40,0 
schon  auf  36,1°  gefallen  war;  Birch-Hirschfeld  konstatierte  sie  in 
einem  Falle  während  der  Apyrexie  2 Tage  lang  nach  einem  Relaps  hei 
einer  Körpertemperatur  von  36 — 37°:  Sassezki  beobachtete  bei  biliösem 
Typhoid,  dass  nicht  nur  während  des  über  11 — 13  Tage  dauernden 
Anfalles  bedeutende  Mengen  von  Spirochäten  im  Blute  vorhanden  waren, 
sondern  auch  noch  36  Stunden  nach  der  Entfieberung;  Myschkowski 
überzeugte  sich  zweimal  von  ihrer  Anwesenheit  im  Blute  am  Morgen  nach 
der  Krisis,  welche  sich  nachts  zuvor  abgespielt  hatte;  am  bemerkens- 
wertesten ist  endlich  der  von  Naunyn  mitgeteilte  Fall,  wo  die  Spiro- 
chäten nach  stattgehabtem  kritischem  Temperaturabfall  zwar  spärlicher 
wurden,  jedoch  14  Tage  lang  nicht  vollständig  aus  dem  Blute  ver- 
schwanden. Wie  gesagt  handelt  es  sich  hier  um  seltene  Ausnahmen, 
sonst  ist  das  Blut  zwischen  den  Anfällen  frei  von  Spirochäten. 

Um  diese  auffallende  Thatsache  des  plötzlichen  Spirochätenschwundes  am 
Ende  des  Paroxysmus  zu  erklären,  hat  Heydenreich  die  schädigende  Wir- 
kung der  hohen,  z.  T.  hyperpyretischen  Temperaturen  herangezogen,  Moczut- 
kowsky  (1879)  die  Eiudickung  des  Blutplasmas,  Albrecht  (1881)  die  An- 
häufung von  giftigen  Stoffwechselprodukten  des  Krankheitserregers  selbst, 
Metschnikoff  (1887)  die  Thätigkeit  der  Milz-Phagocyten,  R.  Pfeiffer,  Ga- 
britchewsky  (1896)  die  Entstehung  baktericider  Substanzen  im  Blut.  [Eine 
genauere  Würdigung  dieser  widerstreitenden  Ansichten  findet  im  Bande  der 
Immunitätslehre  dieses  Werkes  ihren  Platz]. 

Auch  das  erneute  Auftreten  der  Spirochäten  vor  oder  mit  Beginn  jedes 
folgenden  Anfalles  ist  in  verschiedener  Weise  erklärt  worden.  Wie  bereits 
weiter  oben  ausgeführt,  ist  ein  Teil  der  Autoren  geneigt  die  Existenz  von 
Keimen  anzunehmen,  welche  die  Krisis  überdauern  und  nach  einiger  Zeit  die 
neue  Spirochätengeneration  entstehen  lassen,  während  von  anderer  Seite  dieser 
unbewiesenen  Annahme  die  Auffassung  gegenübergestellt  wird,  dass  die  Spiro- 
chäten als  solche  nicht  völlig  aus  dem  Organismus  verschwinden,  wenn  es 
zu  weiteren  Rückfällen  kommt.  Lebert  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass 
sie  vom  Anfall  zum  Rückfall  im  Blute  fortbestehen,  Metschnikoff  (1896)  ver- 
tritt dagegen  den  Standpunkt,  dass  die  Milz  derjenige  Ort  ist,  wo  sie  sich 
bis  zur  nächsten  Attacke  lebend  und  virulent  erhalten. 

Die  Menge  der  Spirochäten  im  Blute  ist  während  des  Anfalles 
beständigen  und  recht  bedeutenden  Schwankungen  unterworfen,  in 
welchen  sich  keine  Gesetzmäßigkeit  erkennen  lässt.  Wenn  Moczut- 
kowsky  (1879)  aus  seinen  Beobachtungen  schließt,  dass  die  im  Beginne 
des  Anfalles  geringe  Zahl  der  Spirochäten  mit  jedem  folgenden  Tage 
wächst,  bis  sie  etwa  20  Stunden  vor  Eintritt  des  Schweißes  ihr  Maximum 
erreicht  und  dann  schnell  wieder  abfällt,  so  ist  er  wohl  in  dem  Wunsche 
zu  schematisieren  zu  weit  gegangen  und  befindet  sich  jedenfalls  mit  der 
Mehrzahl  der  übrigen  Forscher  in  Widerspruch.  Er  selbst  weist  auf 
die  Schwierigkeit  exakter  Mengenbestimmungen  Irin,  die  daraus  erwächst, 
dass  die  Spirochäten  nicht  gleichmäßig  im  Blute  verteilt  sind:  »mir  ist 
es  wiederholt  begegnet,  in  verschiedenen  Blutproben  desselben  Kranken 
die  verschiedensten  Mengen  zu  beobachten.  In  einem  Sehfelde  gab  es 
ihrer  eine  Menge,  in  anderen  desselben  Präparates  kaum  einzelne 
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Individuen.  Ebenso  bot  das  Blut,  zu  gleicher  Zeit  aus  verschiedenen 
Stellen  (der  Haut  des  Rückens  und  der  Schleimhaut  der  Nase)  ent- 
nommen, mitunter  die  größten  Unterschiede  in  Bezug  auf  die  Anzahl 
der  Spirochäten.«  Aus  demselben  Grunde  ist  auch  die  Behauptung 
Moczutkowskys  mit  Vorsicht  aufzunehmen,  dass  die  absolute  Zahl  der 
Spirochäten  im  dritten  Anfall  die  größte  ist.  Heydenreich  hatte,  um 
den  beständigen  Wechsel  des  Spirochätengehaltes  im  Blut  zu  erklären, 
einerseits  die  unhaltbare  Vermutung  herangezogen,  dass  die  Spirochäten 
jedesmal  anfangen  zu  Grunde  zu  gehen,  sobald  die  Temperatur  eine 
gewisse  Höhe  erreicht,  anderseits  (wie  es  auch  Albr echt  timt)  zur 
Annahme  von  Keimen  gegriffen,  aus  denen  während  eines  Anfalles  zu 
verschiedenen  Zeiten  neue  Generationen  von  Fäden  hervorgehen  sollen. 
Guttmaxn  sowie  Myschkowski  heben  dagegen  ausdrücklich  hervor, 
dass  sich  keine  bestimmte  Beziehung  zwischen  der  Menge  der  Spiro- 
chäten und  der  Höhe  des  Fiebers  feststellen  lässt,  und  im  Grunde  ge- 
nommen ist  die  Quantitätsfrage  überhaupt  von  geringem  Belang,  da 
nach  übereinstimmender  Meinung  aller  Beobachter  die  Schwere  der 
Anfälle  von  dem  größeren  oder  geringeren  Spirochätenreichtume  des 
Blutes  unabhängig  ist. 

Was  die  Beweglichkeit  der  Spirochäten  im  Blute  während 
der  einzelnen  Phasen  des  Anfalles  betrifft,  so  scheint  in  dieser  Beziehung 
in  der  That  eine  gewisse  Gesetzmäßigkeit  zu  herrschen.  Moczutkowsky 
(1879  drückt  dieselbe  folgendermaßen  aus:  »Am  ersten  Tage  bewegen 
sicli  die  Spirochäten  langsamer;  in  den  folgenden  Tagen  nimmt  die 
Beweglichkeit  mehr  und  mehr  zu,  um  dann  am  letzten  Tage  des  Anfalles 
wieder  langsamer  zu  werden.«  VI it  dem  Matterwerden  der  Bewegung 
treten  auch  jene  unregelmäßigen  Bewegungsformen  und  Verbiegungen 
der  Fäden  Weigert,  1879)  ein,  welche  wir  weiter  oben  beschrieben 
haben.  Einige  Stunden  vor  der  Krisis  werden  auch  völlig  unbewegliche 
Spirochäten  Exgel)  angetroffen,  die  sogar  ihre  Windungen  verlieren 
und  sich  zu  fast  ganz  geraden  Fäden  ausstrecken  können  (Mamu- 
rowski  1894  . 

Hier  müssen  wir  nochmals  der  Anordnung  der  Spirochäten  im 
Blute  Erwähnung  thun.  Während  sie  gewöhnlich  als  einzelne  freie 
Individuen  zirkulieren,  oder  sich  dank  ihrer  Spiralform  zu  zweien  oder 
dreien  aneinanderketten,  kann  es  unter  Umständen  auch  zur  Bildung 
von  Knäueln  kommen,  wie  sie  schon  1873  von  Ouekmeier  und  Engel 
beschrieben  worden  sind.  In  diesen  Verbänden  sind  die  Fäden  entweder 
wie  die  Zweige  eines  Baumes  angeordnet,  oder  sie  bilden  regelmäßige 
Sterne,  oder  endlich  Figuren,  welche  an  ausgezupfte  Filzstückchen 
erinnern.  Die  freien  Enden  der  Fäden  sind  in  zuckender  oder  pendelnder 
Bewegung,  die  sich  dem  ganzen  Knäuelgebilde  mitteilen  kann.  Offenbar 
entstehen  derartige  Agglomerate  nur  dann  im  Blut,  wenn  dessen  Zir- 
kulation verlangsamt  ist.  So  hat  Heydenreich  sie  zweimal  bei  bili- 
ösem Typhoid  beobachtet  und  zwar  im  Blute  von  Individuen  mit 
schwachem,  raschem  Puls  und  kalten  Gliedmaßen  trotz  hoher  Temperatur 
in  recto,  und  Moczutkowsky  traf  die  Knäuel  ausschließlich  in  Fällen 
an,  welche  mit  Pneumonie  oder  Icterus  kompliziert  waren  und  sich 
durch  bedeutende  Kreislaufstörungen  (Schwäche  des  Pulses,  Cyanose) 
auszeichneten.  Wenn  man  berücksichtigt,  dass  die  Zahl  der  verfilzten 
Spirochäten  eine  sehr  beträchtliche  60  und  darüber)  sein  kann,  und 
dass  nicht  selten  auch  rote  und  weiße  Blutkörperchen  in  die  Knäuel 
mit  hineinverwickelt  werden,  so  darf  man  der  Vermutung  Heydenreichs, 
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dieselben  trügen  zur  Entstehung  von  Blutungen,  Petechien  u.  dergl.  bei, 
die  Berechtigung  jedenfalls  nicht  absprechen. 

Während  die  Mehrzahl  der  Forscher  mit  Metschnikoff  (1887)  darin  über- 
einstimmt, dass  »sämtliche  Spirillen  mit  nur  außerordentlich  seltenen  Aus- 
nahmen frei  in  der  Blutflüssigkeit«  schwimmen  und  Tictin  (1897)  sogar 
jegliche  Phagocytose  im  Blute  leugnet,  behauptet  Ivanoff  bei  Anwendung 
seiner  Färbemethode  in  den  Blutpräparaten  von  allen  Recurrenskranken 
»ohne  Ausnahme«  spirochätenhaltige  Leukocyten  gefunden  zn  haben. 

Das  Leichenblut  galt  lange  Zeit  für  frei  von  Spirochäten,  welche 
mit  dem  Tode  des  erkrankten  Individuums  aus  dem  Blute  schwinden 
sollten,  bis  es  Heydenreich  gelang,  dieselben  17  Stunden  post  mortem, 
freilich  in  bewegungslosem  Zustande,  in  der  art.  und  ven.  lienales  sowie 
in  der  ven.  basilica  nachzuweisen.  Meschede  fand  Spirochäten  24  Stun- 
den, Guttmann  36  Stunden  post  mortem  im  Leichenblut,  und  Albeecht 
berichtet  von  15  positiven  Resultaten  an  Recurrensleichen,  welche  z.  T. 
erst  nach  40  Stunden  zur  Sektion  gelangten.  Der  letztgenannte  Autor 
spricht  sich  dahin  aus:  »dass  in  jeder  Recurrensleiche  sich  eine  Masse 
Spirochäten  finden,  wenn  der  Tod  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  vor 
Eintritt  der  Krise  erfolgte.  Sobald  jedoch  die  Krise,  der  kritische 
Schweiß  begonnen  oder  auch  nur  der  Schüttelfrost  gewesen,  ehe  Patient 
gestorben,  so  findet  sich  keine  einzige  resp.  sehr  wenige  Spirochäten  im 
Blute.«  Wenn  die  Leichen  weniger  als  24  Stunden  gelegen  hatten, 
konnte  Albrecht  eine  deutliche,  wenn  auch  träge  Bewegung  an  den 
Spirochäten  erkennen.  Aus  späteren  Zeiten  erschienen  sie  alle  be- 
wegungslos, wie  tot,  doch  durch  längeres  Erwärmen  des  Präparates  auf 
dem  Objekttisch  ließ  sich  ein  Auf  leben  vieler  Spirochäten  hervorrufen. 

Nach  dem  Gesagten  erscheint  es  selbstverständlich,  dass  in  den 
Organen  von  Recurrenskranken,  welche  auf  der  Höhe  des  Anfalles 
gestorben  sind,  Spirochäten  nachgewiesen  werden  können,  und  zwar 
nur  innerhalb  der  Blutgefäße.  Tritt  aber  der  Tod  ein,  nachdem  die 
Spirochäten  aus  dem  Blute  geschwunden  sind,  so  sind  auch  die  Organe 
frei  von  denselben. 

Nur  die  Milz  nimmt  in  dieser  Beziehung  eine  besondere  Stellung 
ein,  wie  außerordentlich  deutlich  aus  den  Versuchen  an  Affen  hervor- 
geht, welche  nach  stattgehabter  Infektion  in  verschiedenen  Perioden  der 
Erkrankung  getötet  worden  sind.  Auf  diese  Weise  hat  Metschnikoff 
(1887)  dargethan,  dass  im  Beginne  des  Anfalls  Spirochäten  nur  im  Blute 
vorhanden  sind,  nicht  aber  in  der  Milz,  dass  dagegen  in  der  vorkritischen 
Periode  (ohne  Spirochäten  im  Blut)  sowie  im  Beginn  der  Apyrexie  die 
Spirochäten  sich  ausschließlich  in  der  Milz  befinden,  zum  Teil  frei,  zum 
Teil  inglobiert  von  Mikrophagen.  Als  Soudakewitch  einen  Allen  am 
2.  Tage  des  Anfalls  tötete,  als  dessen  Körpertemperatur  40,6°  betrug, 
fand  er  bei  ihm  die  Spirochäten  nur  im  Blut ; bei  einem  anderen  Affen, 
welchen  er  am  3.  Krankheitstage  opferte,  nachdem  die  Temperatur  auf 
37,8°  abgesunken  war,  fand  er  die  Spirochäten  nur  in  der  Milz,  hier  dafür 
aber  in  großer  Menge.  Nikiforoff  konnte  einmal  auch  bei  der  histo- 
logischen Untersuchung  einer  menschlichen  Milz  nachweisen,  dass  im 
Blute  keine  Spirochäten  vorhanden  waren,  wohl  aber  in  den  vergrößerten 
und  nekrotisierten  Malpigh isclien  Körperchen,  und  zwar  sowohl  frei- 
liegend als  auch  in  Mikrophagen  eingeschlossen. 

In  die  Sekrete  und  Exkrete  der  Recurrenskranken  gellen  die 
Spirochäten  nur  unter  ganz  exceptionellen  Bedingungen  über,  wie  aus 
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den  Arbeiten  von  Exgel,  Litten,  Birch-Hirschfeld,  Hetdenreich, 
Moczutkowsky,  Kannenberg,  Tictin  u.  a.  hervorgeht.  Es  sind  in 
dieser  Beziehung  untersucht  worden:  Harn,  Dünndarminhalt,  Faeces, 
Speichel  (aus  der  Mundhöhle  oder  aus  dem  Duct.  Stenonianus  gesammelt), 
Bronchialschleim,  Konjunkti valsekret,  Schweiß,  Inhalt  von  Hautblasen 
(Sudamina,  Erysipel,  Kan  thari  den  blasen),  Galle,  Milch,  Pleural-  und  Peri- 
kardialflüssigkeit u.  s.  w.  Alle  diese  Stoffe  erwiesen  sich  frei  von  Spiro- 
chäten bis  auf  folgende  wenige  Ausnahmen.  Birch-Hirschfeld  sowie 
Bedniakowa  & Kyndowski  wollen  im  Mundspeichel  von  Recurrens- 
patienten  die  OßERMEiERSclien  Spirochäten  angetroffen  haben;  es  bleibt 
jedoch  mehr  als  zweifelhaft,  ob  es  wirklich  die  Erreger  des  Rückfall- 
fiebers gewesen  sind.  In  allen  übrigen  Fällen  handelte  es  sich  um 
Produkte,  denen  sich  während  des  Fieberanfalles  Blut  aus  geborstenen 
Gefäßen  beigemischt  hatte.  Am  prägnantesten  ist  in  dieser  Beziehung 
die  Mitteilung  von  Litten,  welcher  bei  fiebernden  Becurrenskrankcn 
»in  dem  bei  der  Epistaxis  frisch  entleerten  Blute  konstant«  Spirochäten 
zu  sehen  bekommen  hat.  Ebenso  klar  liegt  der  Fall  Kannenbergs,  wo 
sie  in  einem  mit  Hämaturie  verbundenen  Falle  im  blutigen  Harn  vor- 
handen waren.  Wenn  Mozci  tkowsky  Spirochäten  im  Menstrualsekret 
fand,  worin  Litten  sie  nicht  entdecken  konnte,  so  mag  dies  seinen 
Grund  darin  haben,  dass  sie  extravaskulär  leicht  zu  Grunde  gehen  können, 
und  ferner,  dass  das  untersuchte  Blut  die  Gefäße  nicht  genau  während 
des  Paroxysmus  verlassen  zu  haben  braucht. 

Der  Uebergang  der  Spirochäten  von  der  Mutter  auf  den 
Fötus  kann  offenbar  auch  nur  zustande  kommen,  wenn  eine  Läsion 
der  Gefäßwandungen  vorliegt,  denn  dass  recurrenskranke  Mütter  gesunde 
Kinder  zur  Welt  bringen,  unterliegt  keinem  Zweifel  (Leiten).  Drei  Fälle 
intrauteriner  Infektion  sind  von  Albreciit  1880  und  1884)  beschrieben. 
Das  eine  Mal  handelte  es  sich  um  eine  7 monatliche  Frucht,  welche  am 
dritten  Tage  des  zweiten  Anfalles  der  Mutter  geboren  worden  war  und 
8 Tage  gelebt  hatte;  im  Herzblut  des  Kindes  fanden  sich  bei  der  Sektion 
bedeutende  Mengen  von  Spirochäten.  Im  zweiten  Falle  war  die  eben- 
falls 7 Monate  alte  Frucht  am  Ende  der  ersten  Apyrexie  der  Mutter 
geboren  und  7(i  Stunden  am  Leben  geblieben;  bei  der  nach  24  Stunden 
ausgeführten  Sektion  wurden  Blutpräparate  angefertigt,  in  denen  noch 
nach  52  Stunden  post  mortem  massenhaft  Spirochäten  nachzuweisen 
waren.  Der  dritte  Fall  betraf  eine  Frucht  von  71  2 Monaten,  am  17.  Tage 
der  zweiten  Apyrexie  von  der  Mutter  geboren;  bei  der  Sektion  (18  Stunden 
nach  der  Geburt  wurden  zwar  keine  Spirochäten  gefunden,  dafür  aber 
eine  stark  vergrößerte  Milz  mit  den  für  Rückfallfieber  charakteristischen 
Veränderungen.  Endlich  verdient  noch  der  Fall  Erwähnung,  in  dem 
Spitz  bei  einem  ömonatlichen  Fötus  Spirochäten  in  einem  intrakraniellen 
Bluterguss  entdeckte.  Hier  hatte  die  gleiche  Infektion  bei  Mutter  und 
Frucht  zu  Gefäßzerreißungen  geführt. 


Verhalten  der  Spirochäten  aufserhalb  des  Organismus. 

Außerhalb  des  Organismus  gehen  die  Recurrens-Spirochäten  in  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  zu  Grunde.  Obwohl  die  Möglichkeit  ihrer  Vermehrung 
unter  künstlich  geschaffenen  Bedingungen  theoretisch  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden  kann,  so  sind  doch  alle  bisher  in  dieser  Beziehung  ge- 
machten Mittheilungen  mit  größter  Vorsicht  aufzunehmen.  Ebenso  ist 
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die  Frage,  ob  die  Spirochaete  Obermeieri  frei  in  der  uns  umgebenden 
Natur  vegetieren  kann,  nach  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kennt- 
nisse verneinend  zu  beantworten. 

Die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  dieser  Parasiten  außerhalb 
des  Organismus  hängt  nicht  nur  von  der  angewandten  Konservierungs- 
methode ab,  sondern  auch  von  dem  Zeitpunkt  der  Erkrankung,  in 
welchem  sie  dem  Patienten  entnommen  werden.  Schon  Engel  machte 
die  Beobachtung,  dass  die  Recurrensfäden  ihre  Eigenbewegung  caeteris 
paribus  desto  länger  bewahren,  je  näher  zum  Anfänge  des  Paroxysmus 
die  Blutentnahme  stattfindet,  und  umgekehrt  um  so  kürzere  Zeit,  je 
näher  zur  Krisis  die  Blutprobe  gewonnen  wird.  Diese  Erscheinung  wurde 
späterhin  von  Gabritchewsky  (1896)  zahlenmäßig  bewiesen:  in  11  Be- 
obachtungen an  Spirochäten  aus  den  ersten  beiden  Tagen  des  Anfalls 
betrug  deren  Lebensdauer  im  Präparat  durchschnittlich  147  Stunden;  in 
6 Beobachtungen  aus  den  nächsten  Tagen  bis  zur  Entfieberung  nur  — 
80  Stunden. 

Zum  Teil  aus  der  soeben  mitgeteilten  Thatsache,  zum  Teil  aber  auch 
aus  der  verschiedenen  Aufbewahrungsweise  erklären  sich  wohl  die  recht 
abweichenden  Angaben  der  einzelnen  Autoren  über  die  Fähigkeit  der 
Spirochäten,  im  Blute  resp.  im  Plasma  oder  Serum  außerhalb  des  Körpers 
fortzuexistieren.  Es  seien  hier  als  Beleg  nur  einige  Zahlen  angeführt, 
welche  sich  alle  auf  Beobachtungen  in  feinen  geschlossenen  Glasröhrchen 
bei  Zimmertemperatur  beziehen:  unter  diesen  Bedingungen  leben  die 
Spirochäten  nach  Heydeneeicii  21/ 2- — 14  Tage,  nach  Moczutkowsky 
bis  37  Tage,  nach  Müllendoef  8 — 10  Tage,  nach  Pasteenazki  9 bis 
14  Tage,  nach  Karlinski  nicht  über  7 Tage.  Wir  müssen  gleich  hier 
darauf  aufmerksam  machen,  dass  fast  sämtliche  Experimentatoren  die 
Spirochäten  von  dem  Momente  an  als  abgestorben  betrachten,  da  die- 
selben ihre  Bewegungsfähigkeit  einbüßen. 

Was  die  Einwirkung  verschiedener  Temperaturen  auf  die 
Lebensdauer  der  Spirochäten  anbetrifft,  so  liegen  hierüber  die  zahl- 
reichsten Versuche  von  seiten  Heydenreichs  vor.  Wir  müssen  uns 
darauf  beschränken,  nur  die  Minimal-  und  Maximalwerthe  seiner  ein- 
zelnen Versuchsgruppen  anzuführen: 

Bei  Zimmertemperaturen  15,5 — 22,0°  leben  die  Spir.  2 V2 — H Tage 

» normalen  Körpertemperaturen  37,0 — 38,0°  » » » 15 — 21  Stunden 

» Fiebertemperaturen  39.5 — 41,7°  » » » 4 — 123/4  » 

» hyperpyretisclien  Temperaturen  42.5—46,0°  » » » l3/4—  3V2  » 

» Temperaturen  um  0°  herum  -f-  7.5—  — 6.0°  » » » 9 St. — 3 Tage 

» Frosttemperaturen  — 10,5 18,0°»  » » 8 Stunden 


Heydenreich  selbst  macht  darauf  aufmerksam,  dass  dem  Absterben  der 
Spirochäten  bei  den  angegebenen  hohen  und  noch  mehr  Hei  den  niedrigen 
Temperaturen  ein  Zustand  der  Erstarrung  vorausgeht,  aus  dem  sie  sich 
wieder  erholen  können,  wenn  sie  rechtzeitig  in  mittlere  Wärmegrade 
zurückversetzt  werden.  Dieselbe  Erfahrung  hat  auch  Moczutkowsky 
für  die  Kälteeinwirkung  bis  —8°  gemacht  und  knüpft  daran  die  Be- 
merkung, dass  die  Spirochäten  in  einem  Blute,  welches  durch  Gefrieren 
seiner  Gerinnungsfähigkeit  beraubt  ist,  unvergleichlich  länger  (wochen- 
lang) ihre  Beweglichkeit  behalten,  als  in  defibriniertem  Blute.  Für  die 
normale  Körpertemperatur  von  37°  finden  sich  in  den  Tabellen  Gabri- 
tciiewskys  (1896)  höhere  Werte,  einmal  sogar  eine  Lebensdauer  von 
118  Stunden.  Bei  noch  stärkerer  Erwärmung  als  bisher  angegeben 
gehen  die  Spirochäten  sehr  schnell  zu  Grunde:  bei  45°  (Pasteenazki)  und 


94 


A.  Wladimiroff, 


48°  (Moczutkowsky)  in  einer  halben  Stunde,  bei  80°  (Pasteknazki) 
schon  in  einer  halben  Minute.  Die  Beobachtungen  Bittens,  wonach 
die  Spirochäten  sich  bei  60°  noch  lebhaft  bewegen,  zwischen  60  und  65° 
schon  langsamer  und  schwerfälliger  werden,  bis  bei  65°  augenblicklicher 
Stillstand  eintritt,  dürften  auf  fehlerhafter  Versuch sanordnung  beruhen. 

Die  Einwirkung  verschiedener  chemischer  Agentien  auf  die 
Recurrensspirochäten  ist  von  Obermeier,  Engel,  Weigert,  Litten, 
Heydenreicii,  Moczutkowsky,  Myschkowski,  Gabritchewsky  u.  a. 
studiert  worden.  Alle  diese  Untersuchungen  haben  einen  nur  sehr  be- 
dingten Wert;  denn  einerseits  leidet  die  Genauigkeit  der  quantitativen 
Bestimmungen  darunter,  dass  man  genötigt  ist,  die  zu  prüfenden  Agentien 
mit  einer  organischen  Flüssigkeit  (Plasma,  Serum)  von  wechselnder 
chemischer  Zusammensetzung  und  schwankendem  Spirochätengehalt  zu 
mischen;  andererseits  kann  aber  auch  keine  genügende  qualitative 
Exaktheit  erzielt  werden,  weil  die  Intensität  der  Wirkung  dieses  oder 
jenes  Mittels  an  so  unsicheren  Faktoren,  wie  Beweglichkeit  und  Be- 
wegungsdauer der  Spirochäten,  bemessen  werden  muss. 


Bei  den  obwaltenden  Schwierigkeiten  wird  die  von  Moczutkowsky  ge- 
wählte Versuchsanordnung  noch  am  ehesten  dem  Minimum  der  zu  stellenden 
Forderungen  gerecht.  Einem  Teil  des  mit  Hilfe  von  niederen  Temperatur- 
graden seiner  Gerinnungsfähigkeit  beraubten  Recurrensblutes  wurde  eine 
Lösung  der  zu  prüfenden  chemischen  Substanz  in  bestimmtem  Maßverhältnis 
beigemischt,  ein  zweiter  Teil  erhielt  den  quantitativ  gleichen  Zusatz  nur  des 
Lösungsmittels,  ein  dritter  Teil  des  Blutes  endlich  blieb  ohne  jede  Beifügung. 
Die  gleichzeitige  Lntersuchung  der  drei  Portionen  gestattete  einen  relativ 
sicheren  Schluss  in  Bezug  auf  die  spirochätenwidrige  Wirkung  der  gelösten 
Substanz,  und  außerdem  bietet  diese  Methode  — was  Moczutkowsky  freilich 
nicht  erkannt  hat  — noch  den  Vorzug,  dass  hierbei  die  Bedeutung  der  ab- 
soluten Zahlen  (der  Bewegungsdauer,  in  den  Hintergrund  tritt  und  Verhält- 
niszahlen gewonnen  werden  können,  welche  den  Vergleich  der  Wirkung  ver- 
schiedener Substanzen  unter  Elimination  des  durch  den  Einfluss  des  Lösungs- 
mittels auf  die  Spirochäten  bedingten  Fehlers)  ermöglichen.  Als  Beispiel 
möge  einer  der  Versuche  Moczutkowskys  dienen:  Zur  Beobachtung  werden 
drei  Reihen  von  Röhrchen  fertiggestellt.  Die  Röhrchen  der  Reihe  »a«  ent- 
halten ein  Gemisch  von  4 Volumteilen  spirochätenhaltigen  Recurrensblutes 
und  1 Volumteil  einer  wässrigen  l,0proz.  salzsauren  Chininlösung,  diejenigen 
der  Reihe  »b«  4 Volumteile  desselben  Blutes  und  1 Volumteil  destillierten 
Wassers,  endlich  die  Röhrchen  »c«  dasselbe  Blut  unvermischt.  Die  Spiro- 
chäten verlieren  ihre  Beweglichkeit  in  den  Röhrchen  der  Reihe  »a«  nach 
1 Stunde,  der  Reihe  >b«  nach  24  Stunden,  der  Reihe  »c«  nach  82  Stunden. 
Somit  verkürzt  ein  Zusatz  von  20,%  Wasser  die  Bewegungsdauer  der  Spiro- 
chäten um  mehr  als  1 3 ; oder,  reziprok  ausgedrückt,  der  Koeffizient  82  24  = 
3,4  bezeichnet  das  Maß  der  schädlichen  Wirkung  des  gegebenen  Wasser- 
zusatzes. 4>iese  Wirkung  wird  aber  durch  einen  weiteren  Zusatz  von  0,2^ 
Chinin,  muriat.  noch  um  24  j = 24  mal  verstärkt.  Nur  der  letzte  Koeffizient 
24  würde  beim  Vergleich  verschiedener  Substanzen,  die  in  gleichen  Wasser- 
mengen gelöst  dem  Blute  beigemischt  werden,  in  Betracht  kommen.  Leider 
haben  weder  Moczutkowsky  noch  Heydenreich,  welcher  eine  ähnliche 
Versuchsanordnung  befolgte,  derart  exakte  Berechnungen  angestellt;  erst 
Gabritchewsky  hat  dieselben  gelegentlich  seiner  Untersuchung  über  die 
baktericide  Wirkung  gewisser  Stoffe  auf  die  Recurrensspirochäten  (worauf 
wir  im  Bande  der  Immunitätslehre  eingehen  werden  durchgefiihrt. 
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Indem  verschiedene  Forscher  den  Einfluss  chemischer  Agentien  auf 
die  Erreger  des  Rückfallfiebers  studierten,  verfolgten  sie  im  wesentlichen 
zwei  Ziele.  Einmal  handelte  es  sich  darum,  Konservierungsmethoden 
für  die  Spirochäten  zu  finden,  und  anderseits  sollte  die  Brauchbarkeit 
gewisser  Medikamente  geprüft  werden.  Die  rein  biologische  Seite  der 
Frage  kam  nur  gelegentlich  in  Betracht.  Eine  genaue  Wiedergabe  aller 
erhaltenen  Resultate  glauben  wir  um  so  mehr  unterlassen  zu  können,  als 
ihr  Wert  aus  den  oben  angeführten  Cfründen  nur  ein  sehr  bedingter  ist, 
und  beschränken  uns  auf  eine  summarische  Mitteilung  der  Haupt- 
ergebnisse. 

Eine  Flüssigkeit,  in  welcher  die  Spirochäten,  wenn  auch  nicht  pro- 
liferieren,  so  doch  länger  ihr  Leben  fristen  könnten,  als  in  dem  sie  ent- 
haltenden Blute,  ist  bisher  nicht  gefunden  worden.  Wasser,  sowohl 
destilliertes  als  auch  undestilliertes,  schädigt  die  Spirochäten  bereits, 
wenn  es  zu  gleichen  Teilen  mit  dem  Blute  gemischt  wird  (eine  un- 
günstige Aenderung  der  osmotischen  Verhältnisse  im  Plasma  ist  hier  als 
Ursache  wohl  wahrscheinlicher  als  eine  Wirkung  per  se).  Unter  den 
Neutral  salzen  scheint  das  kohlensaure  Natron  verhältnismäßig  in- 
different zu  sein  in  Lösungen  unter  2^,  während  das  Kochsalz  schon 
in  sogen,  physiologischer  Konzentration  bewegungshemmend  wirken  kann. 
In  Zuckerlösungen  und  in  allen  sogen.  Nährlösungen  gehen  die 
Spirochäten  früher  zu  Grunde  als  im  Blut,  und  zwar  soll  dies  um  so 
schneller  geschehen,  je  dicker  die  Konsistenz  der  Lösungen  ist.  Das 
gleiche  gilt  von  Körper  fl  üssigkeiten,  wie  Galle,  Milch,  Speichel, 
Schweiß  u.  s.  w.  Fast  momentan  sterben  die  Spirochäten  in  verdünnten 
flproz.)  Lösungen  von  Säuren  und  Alkalien  ab,  in  letzteren  werden 
sie  zugleich  aufgelöst.  Glycerin  beginnt  seine  Wirkung  schon  zu 
äußern,  wenn  mehr  als  y20  Volumteil  davon  dem  Blut  beigemischt  wird. 
Für  den  Alkohol  liegt  diese  Grenze  beim  Zusatz  von  1,/i2  Volumteil 
eines  12proz.  Alkohols;  unter  dem  Einfluss  von  60gräd.  Alkoholdämpfen 
büßen  die  Recurrensfäden  ihre  Beweglichkeit  schnell  ein.  Die  Dämpfe 
des  Chloroforms  haben  denselben  Effekt.  Von  den  bisher  untersuchten 
üblichen  Desinfi  zientien  soll  das  hypermangansaure  Kali  relativ 
am  schwächsten  wirken,  und  zwar  augenblicklich  erst  von  0,5^  an, 
während  bei  den  übrigen  (Karbol,  Sublimat,  schweflige  Säure  u.  s.  w.)  die 
Wirkung  unverzüglich  eintritt. 

Die  Versuche  mit  Medikamenten  in  vitro  bieten  insofern  ein 
Interesse,  als  einige  Autoren  vermeinten,  aus  denselben  Schlüsse  für  die 
Therapie  des  Rückfallfiebers  ziehen  zu  dürfen.  Es  sind  in  dieser  Be- 
ziehung geprüft  worden:  Chinin,  Strychnin,  Salicyl,  Katrin,  Kreosot, 
Arsen,  Jodkali  u.  a.  m.  Obwohl  alle  diese  Substanzen  die  Bewegung 
der  Spirochäten  in  sehr  verdünnten  Lösungen  zu  sistieren  imstande 
waren,  so  hat  doch  die  Hoffnung  auf  eine  entsprechende  Wirkung  in 
vivo,  geschweige  denn  die  Hoffnung,  ein  Specificum  zu  finden,  sich  auch 
nicht  im  mindesten  erfüllt. 

Vom  epidemiologischen  Standpunkte  verdient  noch  erwähnt  zu  werden, 
dass  in  Gegenwart  anderer  Mikroben  die  Recurrensfäden  sehr  schnell 
zu  Grunde  gehen.  Nicht  nur  die  Versuche  Gabritchewskys,  welcher  Spiro- 
chäten-Blut  mit  Reinkulturen  von  Streptokokken,  Choleravibrionen,  Pyocya- 
neus  mischte,  sondern  auch  die  Beobachtungen  Heydenreichs  u.  a.  über 
das  Verhalten  der  Spirochäten  in  nicht  sterilen  Flüssigkeiten  bestätigen  diese 
Thatsache.  Ob  hierbei  die  Hauptrolle  der  Ungunst  der  Lebensbedingungen 
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im  betreffenden  Substrat  oder  der  Konkurrenz  mit  den  fremden  Mikroben 
zufällt,  lässt  sich  zunächst  nicht  entscheiden.  Bedeutsam  in  dieser  Beziehung 
ist  jedenfalls  die  von  Karlixski  festgestellte  Thatsache,  dass  die  Koexistenz 
mit  Malariaparasiten  die  Kecurrensfäden  in  ihrer  Wuchsform  beeinträch- 
tigen kann. 

Das  Absterben  der  Spirochäten  außerhalb  des  Organismus, 
sei  es  in  dem  vom  Kranken  entnommenen  Blute  oder  in  anderen  nicht 
direkt  giftig  wirkenden  Medien,  ist  meist  von  folgenden  Erscheinungen 
begleitet.  Je  nach  den  Temperaturverhältnissen  bleibt  die  normale  Be- 
weglichkeit mehr  oder  weniger  lange  erhalten;  jedoch  schon  zu  dieser 
Zeit  kommt  es  zu  Verfilzungen  der  Spirochäten,  wie  sie  intravasulär 
nur  bei  starker  Zirkulationsverlangsamung  oder  an  der  Leiche  gefunden 
werden.  Zunächst  treten  kleinere  Gruppen  auf,  in  welchen  sich  nur 
wenige  Individuen  entweder  unregelmäßig  oder  zu  kleinen  Sternen 
untereinander  verschlungen  haben;  diese  Anhäufungen  wachsen  zusehends, 
indem  immer  neue  Fäden  sich  in  dieselben  hineinwinden,  bis  endlich 
große  Knäuel  entstehen,  deren  zentraler  Teil  kaum  noch  Detail  erkennen 
lässt,  während  die  an  den  Kündern  hervorragenden  Spirochätenenden 
noch  lebhafte  drehende  oder  trägere  pendelnde  Bewegungen  ausführen. 
Allmählich  beginnt  die  Verlangsamung  der  Lokomotion,  bei  einzelnen 
Individuen  früher,  bei  anderen  später.  Die  Bewegungen  werden  immer 
schwerfälliger;  die  Verbiegungen  prävalieren  gegenüber  der  Rotation; 
die  Pausen  zwischen  den  Bewegungsphasen  nehmen  an  Dauer  zu;  bis 
endlich  völliger  Stillstand  eint  ritt.  Dann  kann  man  sehen,  wie  die  Spiral- 
winduugen  des  Fadens  erschlaffen,  größer  werden  und  an  Zahl  ab- 
nehmen. Gleichzeitig  erscheint  die  ganze  Spirochäte  dicker  und  weniger 
scharf  kontouriert.  Schließlich  zerfällt  das  abgestorbene  Individuum  in 
Detritus  oder  löst  sich  spurlos  im  umgebenden  Medium  auf.  Große 
Knäuel  verschwinden  in  dieser  Weise  binnen  kurzer  Zeit,  bisweilen 
unter  den  Augen  des  Beobachters. 

Eine  Konservierungsmethode  verdient  besonders  hervorgehoben 
zu  werden,  welche  von  Pasternazki  1890)  entdeckt  worden  ist  und 
darin  besteht,  dass  man  Blutegel  sich  am  Recurrenspatienten  auf  der 
Höhe  des  Anfalles  vollsaugen  lässt.  Der  genannte  Forscher  fand,  dass 
die  Spirochäten  im  Blutegeldarm,  bei  Zimmertemperatur  (16 — 17°)  auf- 
bewahrt, zwar  nach  2 Tagen  dicker  und  träger  wurden,  aber  erst 
nach  4 Tagen  die  Bewegung  einbüßten;  im  Thermostaten  bei  27 — 30°  C 
veränderten  sie  schon  nach  2 Tagen  ihre  Form  und  zerfielen  zu  Körnchen; 
dagegen  erhielten  sie  sich  ihre  Gestalt  und  Beweglichkeit  10  Tage  hin- 
durch längere  Versuche  lagen  nicht  vor),  wenn  die  Blutegel  auf  Eis  bei 
ca.  0°  auf  bewahrt  wurden.  Karlixski  (1891)  war,  ohne  von  dieser 
Entdeckung  Kenntnis  zu  haben,  auf  dasselbe  Verfahren  gekommen  und 
hat  damit  die  Spirochäten  bis  zu  20  Tagen  lebensfähig  konservieren 
können.  Die  Blutegelmethode  hat  mehrere  vorteilhafte  Seiten.  Erstens 
stellt  sie  eine  bequeme  Art  der  Blutentnahme  dar,  bei  der  obendrein 
die  Notwendigkeit  des  Defibrinierens  oder  des  Serumabsaugens  fortfällt 
und  das  Blut  sich  dennoch  in  ungeronnenem  Zustande  erhält.  Ferner 
gewährt  das  eigentümliche  Verhalten  der  Blutegel  gegen  Kochsalz  die 
Möglichkeit,  ihnen  von  dem  aufgenommenen  Blute,  soviel  und  so  oft 
man  will,  wieder  zu  entziehen,  indem  man  ein  Salzkörnchen  je  nach 
dem  Bedarf  längere  oder  kürzere  Zeit  auf  ihr  hinteres  Körperende  ein- 
wirken lässt.  Es  empfiehlt  sich  auch,  sie  vor  dem  Gebrauch  durch 
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Salzaufstreuen  zur  Entleerung  ihres  etwa  vorhandenen  Darminhaltes  zu 
veranlassen.  Endlich  hat  sich  auch  die  Versendung  von  Spirochäten  in 
Blutegeln  aus  Recurrensgegenden  in  entfernt  gelegene  Laboratorien  als 
durchaus  praktisch  erwiesen. 

Auf  das  Verhalten  der  Spirochäten  im  Darm  blutsaugender  Insekten 
werden  wir  sogleich  weiter  unten  zu  sprechen  kommen. 


Verbreitungs  weise  der  Spirochäten. 

Ueber  die  Verbreitungs  weise  der  Spirochaete  Obermeieri  sind  unsere 
Kenntnisse  noch  sehr  mangelhaft.  Frei  in  der  Natur  ist  sie  bisher  noch 
nie  angetroffen  worden,  und,  wenn  wir  die  Spirale  als  ihre  einzige 
Wuchsform  annehmen,  so  sind  wir  genötigt,  sie  zu  den  obligaten  Para- 
siten zu  zählen. 

Es  fragt  sich  nunmehr,  in  welcher  Weise  ihre  Uebertragung  von 
Mensch  zu  Mensch  stattfindet.  Unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  ist  nur 
das  Blut  in  den  Gefäßen  von  Recurrenskranken  während  der  Fieber- 
anfälle Träger  der  Infektion,  wie  bereits  Münch  (1874)  durch  Impfung 
am  Menschen  nachweisen  konnte. 

Moczutkowsky  bestätigte  (1876)  diese  Beobachtung.  Sein  Versuch  bietet 
noch  das  besondere  Interesse,  dass  das  viele  Spirochäten  enthaltende  Blut 
eines  Mannes,  welcher  an  biliösem  Typhoid  litt,  auf  einen  gesunden  Menschen 
übergeimpft  wurde  und  letzterer  nach  siebentägiger  Inkubation  an  gewöhnlicher 
typischer  Recurrens  erkrankte.  Metschnikoff  impfte  sich  zweimal  (5.  und 
7.  März  81)  spirochätenhaltiges  Blut  unter  die  Haut  und  erkrankte  am  fünften 
Tage  nach  der  letzten  Impfung  an  typischer  Recurrens  mit  2 Anfällen,  wobei 
sich  viele  Spirochäten  im  Blute  fanden.  Bashenoff  (1892)  zog  sich  eine 
unbeabsichtigte  Selbstinfektion  zu,  indem  er  sich  den  Finger  durch  ein  frisch 
mit  Recurrensblut  bestrichenes  Deckglas  verletzte,  ohne  die  Wunde  zu  des- 
infizieren. Nach  7 Tagen  brach  die  Krankheit  aus  und  verlief  in  2 An- 
fällen, freilich  mit  nur  wenig  Spirochäten  im  Blut.  Endlich  bilden  die  weiter 
unten  angeführten  Experimente  am  Affen  einen  unwiderleglichen  Beweis  für 
die  Infektiosität  des  spirochätenhaltigen  Blutes. 

Die  übrigen  Se-  und  Exkrete  der  Kranken  sind,  wie  bereits  oben 
ansgeführt,  frei  von  Spirochäten  und  spielen  offenbar  keine  Rolle  hei 
der  Weiter  Verbreitung  der  Infektion. 

Dass  gelegentlich  einmal  Spirochäten  mit  dem  Harn  bei  Hämaturie 
(Rannenberg) , mit  dem  Menstrualsekret  (Moczutkowsky),  mit  dem  Blute 
bei  Epistaxis  (Litten)  ausgeschieden  werden,  widerspricht  nicht  der  allge- 
meinen Regel,  und  derartige  Fälle  sind  wohl  auch  zu  selten,  als  dass  ihnen 
eine  ernstere  ätiologische  Bedeutung  zuerkannt  werden  könnte.  Was  die 
Angaben  von  Bedniakowa  & Ryndowski  anbetrifft,  welche  im  Speichel 
von  Recurrenskranken  sogar  zur  Zeit  der  Apyrexie  Spirochäten  gefunden 
haben  wollen,  so  ermangeln  dieselben  des  Identitätsbeweises. 

Die  Möglichkeit  der  Ansteckung  durch  Zwischenträger  in  Gestalt 
von  blutsaugenden  Insekten  ist  durch  Tictin  sehr  wahrscheinlich  ge- 
macht worden.  Er  untersuchte  Läuse,  die  ihm  aus  einer  notorisch  als 
Infektionsherd  dienenden  Herberge  geliefert  worden  waren,  fand  aber 
in  denselben  keine  Spirochäten;  Flöhe  zu  untersuchen  hatte  er  keine 
Gelegenheit;  dagegen  konstatierte  er  in  Wanzen,  welche  aus  der 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III.  7 


98 


A.  Wladimiroff, 


Matratze  von  Recurrenspatienten  während  des  Anfalls  entnommen  waren, 
die  Anwesenheit  von  Spirochäten,  was  ihm  indes  nicht  gelang,  wenn 
die  Wanzen  während  der  Apyrexie  gesammelt  wurden,  oder  aus  dem 
Bett  von  nicht  am  Rückfallfieber  leidenden  Kranken  stammten.  In 
künstlich  mit  Recurrensblut  gefütterten  Wanzen  konnte  Tictin  die  Spiro- 
chäten noch  nach  77  Stunden  durch  Färbung  nachweisen,  später,  nach 
103  Stunden,  nicht  mehr.  Mit  dem  Inhalt  von  8 Wanzen,  welche  sich 
soeben  vollgesogen  hatten,  wurde  ein  Affe  infiziert  und  erkrankte  nach 
64  Stunden  an  Recurrens.  Ein  anderer  Affe,  mit  6 Wanzen  48  Stunden 
nach  dem  Vollsaugen  geimpft,  blieb  gesund,  was  nach  Tictin  möglicher- 
weise durch  die  zu  geringe  Menge  von  Impfmaterial  zu  erklären  ist. 

Jedenfalls  berechtigen  diese  Versuche,  die  Wanzen  (vielleicht  auch 
andere  Schmarotzer)  der  Verbreitung  des  Rückfallfieber  zu  verdächtigen. 
Tictin  nimmt  hierbei  zwei  Infektionsmöglichkeiten  an:  erstens  direkt 
durch  den  Biss  der  Tiere,  welche  in  die  frische  Wunde  die  an  ihnen 
haftenden  und  noch  nicht  ausgetrockneten  Spirochäten  cinptlanzen; 
zweitens  indirekt  durch  das  Zerquetschen  der  Wanzen  beim  Kratzen 
und  das  Einimpfen  ihres  Inhaltes  in  die  Kratzwunden. 


Die  intrauterine  Ansteckung  des  Fötus  durch  die  Mutter  ist  nicht 
ausgeschlossen,  wie  die  weiter  oben  beschriebenen  Beobachtungen  von  Al- 
brecht  und  von  Spitz  beweisen,  gehört  jedenfalls  aber  zu  den  Ausnahmen. 


Uebertragbarkeit  der  Recurrensspirocliäten  auf  Tiere. 

Soweit  bisher  bekannt  ist,  sind  die  Affen,  und  zwar  die  schmal- 
nasigen,  die  einzigen  Tiere,  welche  mit  Recurrensspirocliäten  infiziert 
werden  können. 

Obermeier  selbst  hat  sofort  nach  der  Entdeckung  der  Spirochäten  In- 
fektionsversuche mit  denselben  au  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen angestellt,  indem  er  ihnen  deiihriniertes  Blut  von  Recurrenskrauken  in 
die  Venen  transfundierte.  Obwohl  bei  den  Tieren  hiernach  Temperaturer- 
höhung eintrat,  einige  von  ihnen  sogar  nach  4 — 10  Stunden  zu  Grunde  gingen, 
so  mussten  doch  die  Resultate  als  negativ  betrachtet  werden,  da  eine  Ver- 
mehrung der  Spirochäten  im  Blute  nicht  stattfand  und  überhaupt  keine  für 
Rückfallfieber  charakteristischen  Erscheinungen  eintraten.  Ebensowenig  konnte 
Heydenreich  bei  einer  kleinen  Hündin,  der  er  1 ccm  defibriniertes  Blut 
von  mäßigem  Spirochätengehalt  in  die  Vene  eingespritzt  hatte  und  welche 
darauf  mehrere  Tage  lang  fieberte,  die  Spirochäten  im  Blute  wiederfinden, 
obwohl  er  dasselbe  im  Verlauf  zweier  Wochen  zweimal  täglich  untersuchte. 
Ein  Esel,  dem  Karlinski  2 ccm  Recurrensblut  in  die  Ohrvene  eingeführt 
hatte,  zeigte  vorübergehende  6 St.)  Mattigkeit  und  Appetitlosigkeit  aber  keine 
Spirochäten  im  Blut.  Zu  den  gleichen  negativen  Resultaten  führten  auch  die 
Ansteckungsversuche  von  Carteii  an  Mäusen,  Kaninchen,  Schafen, 
Schweinen,  von  Karlinski  an  Katzen,  Hunden,  Kaninchen,  Mäusen, 
Füchsen,  Tauben,  II ü h n e r n , allerlei  H ausgefliigel  und  R aubvögeln, 
von  Gabritchewsky  an  Pferden  und  Gänsen  u.  s.  w. 

Nachstehendes  Verzeichnis  mag  zur  Orientierung  darüber  dienen,  welche 
Affenarten  bisher  von  den  verschiedenen  Forschern  mit  Erfolg  zu  Recurrens- 
studien  verwendet  worden  sind.  Sämtliche  gehören  der  Familie  der  Schmal- 
nasen (Catarrhinae  an  und  innerhalb  dieser  folgenden  Sippen: 
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Schlank  affen: 
Meerkatzen: 


Makaken: 


Hundsköpfe: 


Semnopitliecus  entellus  (I.) 

Cercopithecus  ruber  s.  pirrhonatus  (I.) 
Cercopithecus  griseoviridis  (II.,  YII.) 
Cercocebus  fuliginosus  (III.) 

Macacus  nemestrinus  (I.,  II.,  Y.,  VI.,  YII.) 
Macacus  radiatus  (I.) 

Macacus  erythraeus  (II.,  Y.) 

Macacus  rhesus  (Y.,  YI.,  YII.) 

Macacus  javanus  (YI.) 

Cynomolgus  s.  Zati  sinicus  (IY.,  YI.) 

Cynopitliecus  aethiops  (IY.) 

Cynocephalus  [?]  (Y.) 


Die  römischen  Ziffern  bezeichnen  die  Autoren:  I.  Carter-Koch,  II. 
Metschnikoff,  III.  Soudakewitch,  IY.  Tictin,  Y.  Gabritchewsky  , YI. 
Ivan off,  YII.  Bardach. 

Die  Infektion  der  Affen  gelingt  »mit  Leichtigkeit  und  Sicherheit« 
(Koch)  schon  hei  subkutaner  Applikation  durch  spirochätenhaltiges  Blut 
von  Menschen  oder  bereits  infizierten  Affen,  ebenso  mit  der  Milz  der 
letzteren,  solange  sie  noch  Spirochäten  enthält  (Bardach).  Nach  einer 
Inkubationsperiode  von  2 — 4 Tagen  erkranken  die  Tiere  unter  heftigem 
Fieber,  welches  wie  bei  recurrenskranken  Menschen  in  kritischer  Weise 
abfällt.  Die  Dauer  des  Anfalls  schwankt  in  den  meisten  Fällen  zwischen 
iy2  und  4 Tagen,  kann  aber  auch  nur  wenige  Stunden  (6  Stunden,  Tictin) 
betragen.  In  der  Regel  schließt  die  durch  Impfung  bei  Affen  hervor- 
gerufene Erkrankung  mit  einem  Paroxysmus  ab,  jedoch  sind  ausnahms- 
weise auch  Rückfälle  beobachtet  worden,  so  einmal  von  Gabritchewsky 
nach  5 Tagen,  ein  anderes  Mal  von  Bardach  nach  6 Tagen.  Während 
der  Anfälle  ist  das  Verhalten  der  Spirochäten  im  Blute  der  Affen  voll- 
kommen analog  demjenigen,  welches  bei  recurrenskranken  Menschen 
gefunden  wird. 

(Ueber  den  Verlauf  der  Spirochäteninfektion  bei  Affen,  die  zuvor  der 
Milz  beraubt  worden  sind,  sowie  über  wiederholte  Impfungen  ist  im 
Bd.  III  dieses  Werkes  Kap.  XIII  Nr.  49  nachzusehen.) 
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Tierpathogene  Spirochäten. 

Die  einzige  bisher  bekannte  Art  tierpathogener  Spirochäten  ist  die 
Spirochaete  anserina,  welche  von  Saciiaroff  im  Jahre  1890  entdeckt 
worden  ist.  Einem  genaueren  Studium  ist  dieser  Mikroorganismus,  so- 
wie die  durch  ihn  hervorgerufene  Erkrankung,  außer  von  seiten  des 
Entdeckers,  auch  noch  von  Gabritchewsky  und  von  Cantacuzene  unter- 
zogen worden*). 

Das  Krankheitsbild.  Nach  Sacharoffs  Beschreibung  tritt  auf  ge- 
wissen  Stationen  der  transkaukasischen  Bahn  alle  Sommer  eine  Krank- 
heit auf,  welcher  fast  alle  Gänse  erliegen  (von  den  erkrankten  sterben 
bis  an  80^).  Die  kranken  Gänse  hören  auf  zu  fressen,  verharren  in 
sitzender  Stellung  und  verfallen  in  absolute  Apathie.  Die  Körper- 
temperatur steigt  auf  42,5 — 43°.  Einige  haben  Durchfälle  und  so  em- 
pfindliche Fußgelenke,  das  sie  bei  der  geringsten  Berührung  schreien. 
Der  Tod  tritt  nach  einer  Woche  oder  auch  später  an  Erschöpfung  ein. 
Vom  Anfang  der  Krankheit  an  finden  sich  Spirochäten  im  Blute,  selbst 
wenn  die  Gans  noch  gesund  zu  sein  scheint;  sie  vermehren  sich  im 
Laufe  der  Krankheit  bis  zur  Knäuelbildung  und  verschwinden  vor  Ein- 
tritt des  Todes.  Bei  der  Autopsie  findet  man  starke  Abmagerung,  fettige 
Degeneration  des  Herzens  und  der  Leber,  auf  letzterer  gelbliche  hirse- 
korngroße Knötchen  von  käsiger  Konsistenz,  die  Milz  weich  und  unter 
dem  Fingerdruck  zergehend.  Mikroskopisch  sind  weder  in  den  Organen 
noch  auch  im  Blut  Mikroorganismen  zu  entdecken.  Ueberimpfung  der 
Spirochäten  auf  gesunde  Gänse  erzeugt  immer  (8  Fälle)  die  Krankheit, 
und  zwar  nach  4 — 5 (einmal  auch  nach  10)  Tagen. 

Gabritchewsky  hat  die  Krankheit,  welche  er  Spiro  chäten-Septi- 
kämie  nennt,  an  mehr  als  70  Gänsen  durch  Impfung  reproduziert  (nur 
einmal  hat  die  Infektion  nicht  angeschlagen).  Er  beobachtete  eine  In- 
kubationszeit von  iy2 — 3,  im  Mittel  2 Tagen.  Die  Krankheit  selbst 
dauerte  4—5,  nur  in  den  schwersten  Fällen  7 — 9 Tage.  Vom  Anbeginn 
der  Erkrankung  hören  die  Tiere  auf  zu  fressen;  die  Temperatur  steigt 
auf  42 — 42,5°;  es  beginnt  Durchfall,  welcher  auch  nach  Ablauf  der  In- 
fektion fortdauert;  die  ganze  Zeit  über  sind  die  Schenkel  heiß,  die 
Knochen  und  Gelenke  auf  Druck  schmerzhaft;  gegen  Ende  der  Krank- 
heit werden  die  Gänse  so  schwach,  dass  sie  sich  nicht  mehr  auf  den 
Beinen  halten  können.  Die  Temperatur  steigt  meist  vor  dem  Auftreten 
der  Spirochäten  im  Blut,  erreicht  ihr  Maximum  im  Anfang  der  Krank- 
heit, sinkt  dann  allmählich  ab,  hebt  sich  aber  wieder  etwas  zum  Ende 
hin  und  bleibt  oft  erhöht  auch  nach  dem  Schwinden  der  Spirochäten 
aus  dem  Blut.  Gewöhnlich  überleben  die  Gänse  den  Fieberprozess  und 


*)  Bei  dem  bisweilen  als  Spirochäten-  resp.  Spirillenerkrankung  citierten 
Eückfallfieber  der  Pferde,  welches  Steel  in  Indien  beobachtet  hat,  handelt  es  sich 
offenbar  um  eine  Infektion  mit  Trypanosomen , wie  schon  aus  der  Abbildung  der 
Parasiten  (S.  168  bei  Steel)  hervorgeht. 
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geben  erst  in  den  nächsten  Tagen  nach  dem  Spirochätenschwund  zu 
Grunde.  Rückfälle  kommen  nicht  vor. 

Cantacuzene  bezeichnet  die  Krankheit  als  Spirillose  der  Gänse. 
Er  inlizierte  erwachsene  Gänse  subkutan  mit  einigen  Tropfen  spirochäten- 
haltigen Blutes  und  sah  die  große  französische  Rasse  nach  einer  Inku- 
bation  von  durchschnittlich  3 Tagen  erkranken,  die  kleinere  russische 
— nach  2 Tagen.  Vom  Erscheinen  bis  zum  Schwinden  der  Spirochäten 
vergehen  durchschnittlich  5 Tage.  Alte  Gänse  sterben  24 — 48  Stunden 
nach  dem  Verschwinden,  junge  häutiger  mit  Spirochäten  im  Blute.  Je 
näher  zum  Ende,  desto  mehr  verlieren  die  Tiere  die  Fresslust,  bekommen 
Durchfälle,  werden  traurig  und  sitzen  in  halbkomatösem  Zustande  bis 
zum  Tode.  Nur  1 /10  überstellt  die  Krankheit.  Der  Temperaturanstieg 
beginnt  12  Stunden  nach  der  Infektion  und  hebt  sich  allmählich  um 
1 V2 — 2°  (42,5 — 43)  bis  zum  Erscheinen  der  Spirochäten  im  Blut;  der 
Abfall  beginnt  etwas  bevor  die  Spirochätenzahl  im  Blut  ihr  Maximum 
erreicht  hat  und  sinkt  lytisch  vor  dem  Tode  bis  auf  1 — 2°  unter  die 
Norm.  Immer  tritt  llyperleukocytose  ein,  welche  dann  am  stärksten  ist, 
wann  sich  die  meisten  Spirochäten  im  Blute  finden,  und  gegen  den  Tod 
hin  schwindet.  Hat  der  Exitus  letalis  am  Ende  der  Lysis  stattgefunden, 
so  bestehen  die  pathologischen  Veränderungen  in  Fettdegeneration  der 
Leber,  Vergrößerung  der  Milz,  welche  bisweilen  von  kleinen  gelben 
Lymphomen  durchsetzt  ist,  ferner  mitunter  Exsudat  im  Pericardium, 
Hyperämie  des  Peritoneums  ohne  Exsudat  und  Hyperämie  der  Nieren. 

In  morphologischer  Beziehung  zeigt  die  Spirochaete  anserina  die 
weitgehendste  Aehnliehkeit  mit  der  Spirochaete  Obenneieri.  Einen  Unter- 
schied in  der  Dicke  konstatieren  zu  wollen,  ist  wohl  kaum  möglich; 
deshalb  gehen  auch  die  Angaben  der  Autoren  hierin  auseinander.  Die 
Länge  beträgt  nach  Gabritciiewsky  10 — 20//,  ist  also  durchschnittlich 
geringer  als  die  der  Recurrensfäden,  Zahl  und  Durchmesser  der  Schrauben- 
windungen sind  auch  hier  großen  Schwankungen  unterworfen.  Sakharoff 
hält  den  Körper  seiner  Spirochäten  für  weniger  elastisch. 

Die  Menge  der  Spirochäten  im  Blut  ist  gewöhnlich  eine  so  unge- 
heure cf.  unser  Photogramm  , wie  sie  bei  Recurrens  kaum  vorkommt. 
Schon  vom  zweiten  Krankheitstage  an  verschlingen  sich  die  Fäden  zu 
kleineren  Getlechten  und  einige  Zeit  vor  ihrem  Verschwinden  aus  dem 
Blute  bilden  sie  sogar  dicht  verfilzte  Knäuel  von  40 — 80  u im  Durch- 
messer. 

Die  Eigenbewegung  ist  vollkommen  analog  der  der  Recurrens- 
spirochäten.  Im  Beginn  der  Krankheit,  während  die  Zahl  der  Spiro- 
chäten noch  gering  ist,  sind  letztere  wegen  ihrer  lebhaften  Beweglich- 
keit nicht  immer  leicht  zu  erkennen.  Es  bleibt  zwar  die  Beweglich- 
keit, wie  Cantacuzene  ausdrücklich  hervorhebt,  immer  und  überall  die 
gleiche,  aber  die  Fäden  werden  mit  dem  Fortschreiten  des  Krankheits- 
prozesses, dank  ihrer  zunehmenden  Menge,  immer  sichtbarer,  besonders 
wenn  es  zur  Bildung  von  Knäueln  kommt,  aus  denen  die  in  lebhafter 
Bewegung  befindlichen  Enden  hervorragen.  Saciiaroff  hat  an  ein- 
zelnen freien  Spirochäten  auch  eine  Lokomotion  ohne  Drehung  um  die 
Längsaxe  und  bei  völliger  Unbeweglichkeit  der  einzelnen  Windungen 
beobachtet;  er  glaubt  daraus  auf  die  Existenz  unsichtbarer  Geißeln  an 
den  beiden  Enden  schließen  zu  müssen. 

Kultur  versuche  sind  mit  den  Gänsespirochäten  von  ihrem  Entdecker 
angestellt  worden,  aber  ohne  Erfolg  geblieben.  Man  kann  die  Spiro- 
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chäten  2 — 3 Wochen  lang  lebensfähig  erhalten,  wenn  man  Blut,  in  dem 
sie  reichlich  vorhanden  sind,  zu  gewöhnlicher  Bouillon  im  Verhältnis 
von  1 zu  20—30  hinzusetzt. 

Färbung.  Bei  der  Anfertigung  von  Blutpräparaten  mahnt  Sakharoff 
zur  Vorsicht,  da  die  Spirochäten  leicht  mechanisch  zerstört  werden 
können.  Die  Aufnahme  der  Farbstoffe  geschieht  etwas  schwerer  als 
hei  den  Recurrensspirochäten.  Gabritchewsky  benutzt  eine  zur  Hälfte 
mit  Wasser  verdünnte  ZiEHLSche  Lösung.  Für  die  Bearbeitung  der  Ge- 
webe, welche  Gänsespirochäten  enthalten,  hat  Cantacuzene  nach  vielen 
Versuchen  folgende  Methode  als  die  beste  erkannt.  Die  Organe  werden 
in  sehr  kleinen  Stücken  durch  schwache  FuEMMiNGSche  Lösung  24  Stun- 
den lang  fixiert,  darauf  ebensolange  in  Wasser  ausgewaschen  und  nach 
dem  Durchführen  durch  eine  Serie  von  Alkoholbädern  und  durch  Xylol 
in  Paraffin  eingebettet.  Die  Schnitte  von  3 — 4 u Dicke  kommen  zur 
Färbung  auf  24  Stunden  in  ein  Gemisch  von  2 Teilen  ZiEHLScher  Fuchsin- 
lösung und  1 Teil  neutral.  Glycerin;  statt  des  Fuchsins  kann  auch 
Magentarot  dienen.  Die  Farbe  wird  schnell  mit  Wasser  abgespült  und 
der  Ueberschuss  mit  Fließpapier  abgesogen,  worauf  die  Schnitte  durch 
eine  Reihe  von  möglichst  wasserfreien  Aetherbädern  passieren  müssen 
(Badezeit  4 — 6 Stunden).  Das  Einbetten  geschieht  mit  in  Aether  ge- 
löstem Balsam.  In  den  Präparaten  kommt  eine  gute  Differenzierung  der 
Spirochäten  von  den  sie  enthaltenden  Zellelementen  zustande. 

Verhalten  der  Spirochäten  im  Organismus.  Wie  wir  gesehen 
haben,  stimmen  die  Angaben  der  drei  Forscher  über  den  Moment  des 
Auftretens  von  Spirochäten  im  Blute  der  erkrankten  Gänse  nicht  über- 
ein. Während  Sacharoff  Spirochäten  schon  zu  einer  Zeit  gefunden 
hat,  als  die  Gänse  noch  gesund  erschienen,  sahen  die  beiden  anderen 
Beobachter  dem  Erscheinen  der  Spirochäten  im  Blut  eine  bedeutende 
Temperatursteigerung  vorausgehen.  Das  Schwinden  der  Spirochäten  fällt 
nicht  mit  dem  lytischen  Abfall  der  Temperatur  zusammen,  sondern  kann 
sowohl  vor  als  nach  demselben  stattfinden.  Ueber  die  rapide  Vermeh- 
rung der  Spirochäten  im  Blut  ist  bereits  berichtet;  Cantacuzene  hat  in 
frisch  entnommenem  Blute  die  Spirochäten  in  Teilung  begriffen  gesehen. 
Eine  Phagocytose  findet  nach  ihm  im  Blute  nicht  statt. 

In  der  Inkubationsperiode,  1 y2 — 2 Tage  nach  der  Infektion,  mithin 
zu  einer  Zeit,  da  das  periphere  Blut  noch  frei  von  Spirochäten  ist,  fand 
Gabritchewsky  die  Darmgefäße  stark  injiziert  und  das  Peritoneum  be- 
deckt von  einer  dünnen,  klebrigen,  schleimigen  Schicht  aus  Mikro-  und 
Makrophagen.  Diese  Erscheinungen  sind  nur  als  Ausdruck  einer  In- 
toxikation aufzufassen,  da  auch  hier  keine  Spirochäten  anzutreffen  sind. 
Dagegen  finden  sich  diese  bereits  in  der  Leber  und  Milz,  welche  zwar 
nicht  merklich  vergrößert,  aber  blutreicher  erscheinen.  In  beiden  ge- 
nannten Organen  liegen  zu  Beginn  der  Krankheit,  wie  Cantacuzene  ge- 
zeigt hat,  alle  Spirochäten  noch  frei,  allmählich  werden  sie  aber  immer 
mehr  von  den  mononukleären  Makrophagen  inglobiert  (die  polynukleären 
Mikrophagen  bleiben  ganz  unbeteiligt)  bis  zuletzt  kaum  noch  freie  Spiro- 
chäten vorhanden  sind.  Im  Knochenmark  gehen  dieselben  Prozesse  vor 
sich,  aber  weniger  energisch. 

Eine  ebenso  ungleichmäßige  Verteilung  der  Spirochäten  im  Organis- 
mus ist  auch  nach  deren  Schwinden  aus  dem  Blute  des  peripheren 
Kreislaufes  zu  verzeichnen.  Sie  sind  dann  nur  noch  im  Knochenmark 
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(Gabkitchewsky),  im  Blut  der  Papillen  im  Inneren  der  Flügelfedern  und 
in  der  Perikardialflüssigkeit  (Cantacuzene)  anzutreffen. 

Uebertragbarkeit  auf  andere  Tiere.  Sacharoff  bat  sich  davon 
überzeugt,  dass  auch  Enten  für  die  Spirochaete  anserina  empfänglich 
sind,  aber  die  Krankheit  bei  ihnen  leichter  verläuft  als  bei  Gänsen. 
Koch  leichter  wird  sie  von  Hühnern  überstanden  und  endet  gewöhn- 
lich mit  Genesung.  Tauben  und  Sperlinge  sind  immun.  Gabkitchewsky 
benutzte  zu  Infektionsversuchen  Affen  (2  Exemplare),  Frösche,  weiße 
Mäuse,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Pferd,  Maulesel;  keine 
der  genannten  Tierarten  erwies  sich  als  zugänglich  für  die  Ansteckung 
mit  Gänsespirochäten.  Ebenso  verhält  sich  offenbar  auch  der  Mensch, 
wie  aus  dem  Resultat  einer  unbeabsichtigten  Selbstinfektion  des  letzt- 
genannten Forschers  hervorgeht,  der  sich  eine  blutige  Verletzung  mit 
einer  große  Mengen  von  Gänsespirochäten  enthaltenden  Glaspipette  zu- 
zog. Cantacuzene  konnte  die  Angabe  Sakharoffs  bestätigen,  dass 
erwachsene  Hühner  für  die  Spirochaete  anserina  wenig  empfänglich 
sind;  dagegen  fand  er  sehr  junge  Küchel  im  Alter  von  1 — 4 Wochen 
sehr  empfindlich , denn  sie  fallen  ausnahmslos,  wenn  man  ihnen  einige 
Tropfen  Spirochätenblut  unter  die  Haut  spritzt.  Die  Inkubation  dauert 
bei  ihnen  1 — 4 Tage.  Die  Spirochäten  vermehren  sich  nach  ihrem  Auf- 
treten im  Blute  rapid,  und  die  Tiere  fallen  nach  24  Stunden  mit  einer 
kolossalen  Masse  von  Spirochäten  in  den  Gefäßen.  Bei  der  Sektion 
findet  man  starke  Kongestion  des  Peritoneums  ohne  Exsudat,  die  Leber 
hyperämisch,  im  Pericardium  reichliches  klares  Exsudat,  die  Milz  sehr 
vergrößert,  derb  nach  kurzer,  weich  nach  langer  Inkubationsdauer.  Im 
Blut  erweist  sich  eine  Verringerung  der  Zahl  der  Polynuklearen  und 
eine  Vermehrung  der  Lymphocyten.  Frisch  entnommenes  Blut  wimmelt 
von  Spirochäten,  welche  isoliert  sind,  aber,  im  hängenden  Tropfen  auf- 
aufbewahrt,  sich  in  Knäuel  verwickeln,  die  darauf  in  Körnchen  zer- 
fallen. Man  findet  im  frischen  Blut  auch  sich  teilende  Spirochäten.  In 
der  Perikardialttüssigkeit  sind  ebenfalls  viele  Spirochäten  vorhanden, 
wenn  auch  weniger  als  im  Blut,  desgleichen  zahlreiche  im  Knochenmark, 
hier  sogar  viele  in  Teilung  begriffen,  aber  niemals  im  Inneren  von  Phago- 
cyteu.  Kolossal  viel  Spirochäten  finden  sich  in  der  Milz  frei  und  be- 
weglich, nur  selten  eingeschlossen  in  Makrophagen  mit  bläschenförmigem 
Kern  aber  ohne  Vakuolenbildung  und  nur  schwer  färbbar.  Die  Leber 
enthält  die  Spirochäten  nur  in  den  Gefäßen. 
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III. 


Die  Staphylokokken. 

Von 

Prof.  M.  Neisser  und  Dr.  A.  Lipstein 

in  Frankfurt  a.  M.  in  Frankfurt  a.  M. 


Geschichtliches. 

Die  Geschichte  der  Entdeckung*  der  Staphylokokken  fällt  zum  großen 
Teil  mit  der  Geschichte  der  Eiterung  überhaupt  zusammen  (siehe  z.  B. 
Steinhaus205  und  Kurt  Müller  150).  Es  ist  hier  nicht  beabsichtigt,  dem 
viel  verschlungenen  Pfade  dieser  Entwicklung  nachzugehen,  von  den 
Eitervibrionen  Webers  über  die  Coccobacteria  septica  Billroths  zu 
dem  Microsporum  septicum  von  Klebs133.  Aber  so  viele  klangvolle 
Namen  auch  mit  diesem  Gegenstand  verknüpft  sind,  so  waren  es  doch 
erst  die  berühmten  Arbeiten  von  Robert  Koch  aus  dem  Jahre  1878 
und  1880,  welche  auch  hier  neue  Wege  wiesen. 

Bereits  1880  züchtete  Pasteur133  in  flüssigen  Nährböden  aus  Eiter 
diesen  Coccus,  1882  zeigte  Ogston14  das  konstante  Vorkommen  dieses 
Coccus,  welchen  er  Staphylococcus  (Traubencoccus)  nannte.  Becker17 
gelang  dann  1883  die  erste  Reinkultur  mittels  der  Kocnschen  Methode. 
Aber  erst  die  ausführlichen  Untersuchungen  von  J.  Rosenbach  183  im 
Jahre  1884  sicherten  dem  Staphylococcus  seine  Bedeutung  als  Wund- 
infektions-  und  Osteomyelitiserreger.  F.  Krause,  Passet  & Garre  lehrten 
weiterhin  neue  Arten  und  neue  Eigenschaften  kennen.  Historisch  inter- 
essant ist  der  Staphylococcus  ferner  noch  dadurch,  dass  1888  Ricitet 
& Hericöurt  an  Staphylokokkenhunden  die  so  wichtige  Entdeckung 
der  Immunitätsübertragung  durch  das  Serum  von  Immuntieren  (passive 
Immunität)  machten.  Für  die  Erkenntnis  der  Staphylokokkenpathogenese 
war  weiterhin  die  Entdeckung  des  Leukocidins  durch  v.  d.  Velde221 
(1894)  von  großer  Bedeutung. 

Als  Prototyp  für  alle  Staphylokokkenarten  gilt  gewöhnlich  der 
Staphylococcus  pyogenes  aureus,  der  deshalb  auch  in  folgendem  die 
Basis  der  Darstellung  bilden  soll. 


Morphologie  und  Färbung. 

Im  hängenden  Tropfen,  in  dem  er  übrigens  eine  besonders  starke 
Molekularbewegung  zeigt,  sowie  in  gewöhnlicher  Weise  gefärbt,  erscheint 
der  Staph.  pyog.  aur.  im  allgemeinen  als  kugelförmiges  Gebilde.  Bei 
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schwachen  Färbungen  sieht  man  indessen  diese  Kugelform  sich  in 
2 Halbkugeln  auflösen  (Lübbert  138,  Bumm,  v.  Lingelsheim  133),  was  man 
nach  Heydenreich133  auch  mittels  der  GRAMfärbung  darstellen  kann, 
wenn  man  dieser  Färbung  eine  kurze  Vorbehandlung  mit  1j2  — 1 proz. 
Essigsäure  vorangehen  lässt.  Die  Grüße  der  einzelnen  Kokken  beträgt 
nach  vielen  übereinstimmenden  Messungen  0,7  — 0,9//.  Nur  Kocher 
& Tavel  114  geben  0,5  — 1,0p,  Macet51  bis  1,2  p an*). 

Mit  Beeilt  betont  v.  Lingelsheim  die  Bedeutung  des  Nährbodens  für 
die  Große  der  einzelnen  Kokken;  so  geben  mehrere  Autoren  (im  Gegen- 
satz zu  Rodet)  an,  dass  die  einzelnen  Kokken  in  alten  Kulturen  größer 
seien  als  in  jungen. 


Nach  Courmont51  soll  die  Temperatur  insofern  von  Einfluss  auf 
die  Grüße  sein,  als  Staphylokokken  hei  Temperaturen  gezüchtet,  welche 
nahe  der  zulässigen  oberen  Grenze  liegen,  eine  erhebliche  Grüße  an- 
nehmen. Nach  Matzuschita  138  nimmt  die  Grüße  der  Kokken  mit  dem 
Kochsalzgehalt  des  Nährbodens  zu,  ebenso  nimmt  nach  Raoul-Deslong- 
champs  die  Grüße  der  Kokken  zu,  wenn  die  Reaktion  des  Nährmediums 
ungünstig,  also  leicht  sauer  oder  stark  alkalisch  ist. 

Die  basischen  Anilinfarben  nimmt  der  Staphvlococcus  leicht  an,  er 
färbt  sich  außer  mit  den  gebräuchlichen  Farben  gut  mit  Bismarckbraun, 
Malachitgrün,  Chrysoidin  u.  s.  w. 

Auch  mit  einzelnen  sauren  Farbstoffen  färbt  sich  der  Staphylo- 
coccus,  so  z.  B.  mit  Aurantia  (konzentrierte  wässerige  Lösung),  leidlich 
mit  Methyleosin  und  mit  gelblichem  Eosin.  Lübbert,  dem  diese  An- 
gaben entnommen  sind,  hat  außerdem  noch  eine  große  Reihe  Farben, 
so  z.  B.  Karminfarben,  geprüft  und  sie  für  untauglich  befunden. 

Färberisch  interessant  ist  die  Thatsache,  dass  auch  mit  Hämatoxylin 
Lübbert,  v.  Lingelsheim,  Pappeniieim  eine  Staphylokokkenfärbung 
zu  erzielen  ist.  Nach  Gram  gefärbt , behält  der  Staphylococcus  die 
Violettfärbuug  und  eignet  sich  dadurch  gut  zu  Doppelfärbungen.  Eiter- 
präparate werden  deshalb  zweckmäßiger,  statt  nur  mit  Methylenblau, 
mit  Gram-  uud  nachfolgender  Eosin-  oder  Fuchsinfärbung  behandelt. 
Für  Schnitte  eignet  sich  gut  die  Vorfärbung  mit  Pikrokarmin  und  Nach- 
färbung nach  Gram  , oder  aber  erst  Gram  dann  Karmin.  Besonders 
geeignet  sind  für  Schnitte  auch  die  Färbungen  nach  Kühne  123,  oder 
Weigert133  oder  Nicolle51. 

Feinere  morphologische  Details  hat  Babes8»9  angegeben,  welcher  in 
älteren,  stark  pigmentierten  Kulturen  Kugeln  findet,  welche  etwas  größer 
als  die  Kokken  sind  und  sich  mit  Methylenblau  nicht  intensiv  blau, 


sondern  metrachromatisch  schwach  rötlich  färben.  Er  meint,  dass  diese 
Gebilde  pigmenthaltig  seien  und  hält  sie  auf  Grund  dieser  Eigenschaft, 
sowie  ihrer  Färbung  wegen,  für  Analoga  der  Kapseln. 

Weitere  morphologische  Einzelheiten  hat  dann  Nakanishi  mittels 
seiner  Methode  der  Vitalfärbung  ermittelt.  Mit  Hilfe  des  gefärbten 
Objektträgers  findet  er  die  Staphylokokken  als  feine,  fast  kreisrunde 
Bingelchen,  deren  Mehrzahl  durch  eine  Linie  in  2 gleiche  Abschnitte 
zerlegt  wird.  Diese  Bingelchen  sind  die  Zellmembranen,  welche  bei  der 
Zweiteilung  nicht  mehr  kreisrund  bleiben,  sondern  länglich  werden. 
Außer  dieser  stark  entwickelten  Zellmembran  ist  eine  eigentliche  Sclileim- 


* Das  Volumen  hat  v.  Lingelsheim  133  auf  7i 700000000  emm  berechnet.  Das 
spezifische  Gewicht  wurde  von  Almquist  vergleichsweise  bestimmt  und  gleich 
dem  der  Heubazillensporen  gefunden. 
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kapsel  in  der  Regel  nicht  vorhanden  und  nur  selten  sieht  man  feine 
Schleimfäden,  (lieber  Mucinproduktion  siehe  später.)  Lässt  man,  vom 
Rande  des  Präparates  her,  1 proz.  Kalilauge  zufügen,  so  erhält  man  hei 
2-  oder  3 tägigen  Kulturen  nach  5 — 15  Minuten  folgendes  Bild  des 
»Kernes«.  Er  ist  klein,  kreisrund  und  liegt  in  der  Mitte  der  Zelle,  bei 
der  Teilung  sieht  man  ihn  nahe  der  Scheidewand.  Fast  nie  finden  sich 
2 Kerne  in  einer  Zelle,  welche  nicht  durch  eine  Scheidewand  getrennt 
wären. 

Außer  diesen  Elementen  fand  Nakanisiii  noch  spärlich  Individuen, 
welche  vollständig  gefärbt  waren,  also  keine  Differenzierung  von  Mem- 
bran und  Kern  erkennen  ließen.  Da  N.  diese  Gebilde  bei  der  unvoll- 
ständigen Teiluug  des  Cytoplasmas  auftreten  sah,  so  hält  er  sie  für 
Zellen,  welche  sich  nicht  mehr  weiter  zu  teilen  vermögen. 

Besondere  Färbemethoden  hat  dann  neuerdings  Unna  218  angegeben. 
Unna  suchte  auf  färberischem  Wege  Hülle  und  Protoplasma  zu  differen- 
zieren, um  auf  diesem  Wege  zu  neuen  Einteilungsprinzipien  der  Staphy- 
lokokken zu  gelangen.  Er  meint,  dass  das  Protoplasma  innerhalb  der 
Hülle  Teilungsprozesse  durchläuft,  an  denen  die  Hülle  keinen  Anteil 
nimmt.  Je  nachdem  nun  schließlich  1,  2,  3,  4 oder  5 Generationen 
dieser  unvollkommenen  Teilung  entstehen  (also  1,  2,  4,  8,  16  Produkte), 
unterscheidet  er  5 »Stufen«  (Monaden,  Dyaden  u.  s.  w.).  Die  Dyadeii- 
form  ist  die  häufigste,  die  Monadenform  die  seltenste.  Unna  hält  nun 
— und  das  ist  ein  sehr  wesentlicher  Punkt,  welcher  erst  durch  sehr 
vielfältige  Untersuchungen  wird  entschieden  werden  können  — die  Höhe 
der  Stufe  für  jede  Art  für  konstant,  derart,  dass  z.  B.  ein  3 stufiger 
Staphylococcus  immer  nur  in  der  3.  Stufenform  auftritt.  Seine  Farbe- 
methoden sind  folgende:  Methylenblau-,  Tannin-,  Orangemethode  (die 
wichtigste).  Damit  färbt  sich  die  Hülle  gewöhnlich  gelb,  der  Inhalt 
blau.  Zur  Ergänzung  dieser  Methode  dient  die  Methylenblautannin-  plus 
Vesuvin-  plus  Essigmethode.  Hiermit  findet  U.  auch  Einzelindividuen, 
die  er  ihrer  Größe  nach  als  Riesencoccus  bezeichnet  (siehe  Babes?). 
Mit  einem  weiteren  Farbgemisch , dessen  Bestandteile  das  Säurefuchsin 
und  Pikrinsäure  sind,  färbt  U.  die  Hülle  scharf  rot,  den  Inhalt  schwach 
gelb.  Damit  soll  sich  auch  ein  Urteil  über  die  Dicke  der  Hülle  ge- 
winnen lassen,  welche  U.  zu  0,1  bis  0,25^  angiebt  (?).  Schließlich 
wendet  U.  noch  die  Osmierung  als  4.  Methode  an  und  findet  auch  hier 
Unterschiede  in  seinen  einzelnen  Typen.  Fetthaltig  sind  indessen  auch 
die  mit  Osmium  sich  schwarz  färbenden  Kokken  nicht,  wie  die  Färbung 
mit  Alkannin,  Sudan  III  oder  Scharlach  R,  ergiebt.  Die  neuen  Ein- 
teilungsprinzipien von  Unna  haben  bisher  weitere  Anerkennung  noch 
nicht  gefunden.  Die  im  diesseitigen  Institute  durch  Herrn  Dß.  LöEBf  *) 
angestellten  Nachuntersuchungen  haben  nur  so  viel  gezeigt,  dass  es  bei 
diesen  kleinen,  sehr  schwierig  zu  beobachtenden  Einzelheiten  erst  im 
Laufe  langer  Zeit  möglich  sein  wird,  sich  über  die  von  Unna  ange- 
gebenen Gesetzmäßigkeiten  zu  vergewissern. 

Von  weiteren  morphologischen  Untersuchungen  sei  die  Arbeit  von 
Saul  erwähnt,  welcher  über  Schnitte  durch  sehr  alte  Staphylococcus- 
albuskolonieen  berichtet. 


*)  Die  mit  diesem  Zeichen  f bezeichneten  Versuche  sind  in  der  bakteriologisch- 
hygienischen  Abteilung  des  Kgl.  Instituts  für  experim.  Therapie  zu  Frankfurt  a.  M. 
ausgeführt  und  anderweitig  nicht  publiziert. 
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Die  Staphylokokken  findet  man  im  Eiter  gewöhnlich  zu  kleinen 
Haufen  gelagert,  von  denen  man  kleinste  von  2 und  3 Stück  bis  zu 
Haufen  von  9 und  10  Stück  findet.  Natürlich  findet  man  auch  Diplo- 
kokken, und  Tetradenformen,  ja  auch  kurze  Ketten.  Es  ist  deshalb  auf 
Grund  des  mikroskopischen  Präparates  nicht  immer  zu  entscheiden,  ob 
ein  Eiter  ausschließlich  Staphylokokken  enthält,  oder  ob  etwa  Staphylo- 
kokken und  eine  Diplokokkenart  oder  dergleichen  vergesellschaftet  sind. 
Manchmal  ist  es  sogar  aus  dem  Präparate  schwierig  zu  erkennen,  ob 
Streptokokken  neben  den  Staphylokokken  vorhanden  sind.  Den  besten 
Aufschluss  über  die  Staphylokokkennatur  einer  fraglichen  Reinkultur 
ergiebt  der  hängende  Tropfen  einer  Bouillonkultur. 


Allgemeine  Waclistumsbedingungen. 


Das  Temperaturoptimum  des  Staphylococcus  liegt  hei  24 — 28°, 
aber  es  findet  selbst  bei  42  und  43°  manchmal  noch  Wachstum  statt 
(Rodet,  Lübbert),  und  andererseits  wächst  der  Staphylococcus  manch- 
mal noch  bei  8 und  9°  (Lübbert),  nach  Rodet  sogar  bei  6°.  Auch 
wir  haben  einmal  üppiges  Wachstum  von  Staphylococcus  auf  einer 
abszesshaltigen  Kaninchenniere  bei  Eisschranktemperatur  (etwa  9°)  ge- 
sehen. 

Die  Konzentration  des  Nährbodens  ist  von  geringem  Belang,  da  er 
in  Nährgelatinen  mit  42  — 48  % Rohrzucker  und  anderseits  in  Nähr- 
lösungen, welche  weniger  als  1 % gelöste  Stoffe  enthielten,  gezüchtet 
werden  konnte  (Lübbert).  Indessen  wird  eine  derartige  Konzentration 
der  Nährstoffe,  dass  00%  Trockensubstanz  vorhanden  sind,  schlecht  ver- 
tragen (Wolf233). 

Der  freie  Sauerstoff  ist  für  das  Wachstum  des  Staphylococcus  nicht 
unbedingt  erforderlich,  da  er  auch  in  Wasserstoffatmosphäre  wächst.  In 
Kohlensäure-,  Stickoxydul138  und  Leuchtgasatmosphäre  (C.  Frankel) 
findet  kein  Wachstum  statt. 

Bezüglich  der  Nährstoffe  ist  der  Staphylococcus  nicht  so  anspruchslos 
wie  manche  anderen  Bakterien.  Er  gedeiht  zwar  nach  Raoul  I)es- 
loxgchamps  in  alkalischen  Dekokten  von  Malz  oder  Heu,  aber  in 
eiweißfreien  Nährböden  wächst  er  nur  kümmerlich  und  erst  nach  längerer 
Anpassung,  wie  R.  Deslongchamps  für  die  UscmxsKYsche  Nährlösung 
und  C.  Fräxkel  für  seine  eiweiß-  und  schwefelfreie  Nährlösung  an- 
gegeben. 

Seinen  Stickstoff  bedarf  vermag  der  Staphylococcus  nach  den  Lübbert- 
schen  Versuchen  weder  aus  Ammon-  noch  aus  Cyansalzen,  noch  aus 
Nitraten  oder  dem  Asparagin  zu  decken.  Auch  Harnstoff  wird  von  ihm 
nicht  zerlegt.  Als  einfachste  Stickstoff’quelle  fand  Lübbert  das  Kreatin 
und  als  einfachsten  Nährboden  folgende  Zusammensetzung: 

Mg  S04 

k3  po4 

Na  CI 


0,1  % 
0,1  X 


0,1  % 


Kreatin  0,3  % 

Der  Peptongehalt  ist  indifferent,  da  einerseits  in  peptonfreien  Nähr- 
böden (Cacace  , anderseits  in  Peptonwasser  mit  einem  Gehalt  von  20  % 
Pepton  (R.  Desloxgciiamps)  gutes  Wachstum  stattfand.  An  Aschen- 
bestandteilen ist  wenig  erforderlich,  vorteilhafter  scheinen  die  Natron- 
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salze  als  die  Kalisalze  zu  sein  (Lübbert).  Der  Kochsalzgehalt  des  Nähr- 
bodens kann  in  weiten  Grenzen  schwanken,  da  Matzuschita  138  gleich- 
mäßiges Wachstum  bei  sehr  verschiedenem  Kochsalzgehalt  (bis  zu  10^) 
fand. 

Die  Reaktion  des  Nährbodens  kann  in  weiten  Grenzen  schwanken, 
eine  schwach  alkalische  ist  die  günstigste.  Aber  selbst  im  schwach 
saurem  Urin  findet  noch  Wachstum  statt  (Lübbert).  Als  Optimum  fand 
Deelemann  auf  Grund  von  Zählungen  einen  Zusatz  von  0,78  ccm  Normal- 
sodalösung, bezw.  0,68  ccm  Normalnatronlauge  zu  100  ccm  einer  auf  den 
Lackmusneutralpunkt  eingestellten  Gelatine.  M.  Neisser  & Wechsberg157 
gaben  für  Züchtung  in  Bouillon  (behufs  Hämolysinproduktion)  als  Opti- 
mum eine  Alkalität  von  y3  derjenigen  Menge  Normalnatron-  und  Nor- 
malkalilauge (ää)  an,  welche  zur  völligen  Neutralisierung  für  Phenol- 
phthalein nötig  wäre.  v.  Ling elsheim  giebt  als  Optimum  die  Menge 
von  5 — 15  ccm  Normallauge  pro  Liter  an.  Bei  50  ccm  findet  noch  üppiges 
Wachstum,  bei  250  bis  350  kein  Wachstum  mehr  statt.  Nach  Lübbert 
kann  der  Sodagehalt  des  Nährbodens  bis  auf  1,6^  steigen  und  erst 
bei  einem  Sodagelialt  von  1,78  % sistiert  das  Wachstum.  Empfindlicher 
ist  der  Staphylococcus  gegen  Säure,  da  er  schon  bei  einem  Gehalte  von 
30  ccm  Normalsäure  pro  Liter  nicht  mehr  gedeiht  (v.  Lingelsheim).  Bei 
Phosphorsäure  kann  der  Gehalt  bis  auf  0,15  % steigen.  Bei  einem  Ge- 
halt von  0,1  % Salpetersäure  oder  0,11  % Essigsäure  oder  0,23  % 
Milchsäure  tritt  Wachstumhemmung  auf  (Lübbert).  Nach  Menge- 
Krönig  wachsen  aber  Staphylokokken,  wenn  auch  kümmerlich,  in  einer 
0,4  proz.  Bouillonmilchsäurelösung,  erst  bei  0,5^  tritt  Entwickelungs- 
hemmung ein. 


Wachstum  auf  verschiedenen  Nährböden, 

In  Bouillon  findet  lebhaftes  Wachstum  statt.  Nach  Zählungen  von 
Winterberg  sind  in  1 ccm  einer  eintägigen  Bouillonkultur  0,5—85  Mil- 
lionen lebender  Keime.  Die  Bouillon  wird  vollständig  getrübt,  manch- 
mal bildet  sich  ein  dünnes  Häutchen  auf  der  Oberfläche,  stets  nach 
längerem  Wachstum  ein  reichlicher  schleimiger  Bodensatz.  Die  Bouillon- 
kulturen haben  einen  starken  kleisterartigen  Geruch.  Durch  längeres 
Zentrifugieren  (bei  3500  Umdrehungen  pro  Minute)  bildet  keine  voll- 
ständige Klärung  statt.  Will  man  ältere  Bouillonkulturen  durch  Kerzen 
bltrieren,  so  ist  vorherige  Entfernung  des  Bodensatzes  durch  Zentri- 
fugieren oder  Papierbitration  ratsam.  In  Bouillon,  welcher  Kaninchen- 
blut zugesetzt  ist,  bildet  durch  das  Wachstum  der  Staphylokokken  Hämo- 
lyse statt.  In  2 proz.  Traubenzuckerbouillon  bildet  nach  Kayser  besseres 
Wachstum  statt,  aber  die  Virulenz  dieser  Kokken  ist  geringer  und  ebenso 
auch  ihre  Hämolysinproduktion. 

Auch  in  Peptonwasser  bildet  gutes  Wachstum  statt.  In  Milch  tritt 
nach  1 — 8 Tagen  Gerinnung  auf. 

In  Serum  und  Ascites  bndet  gutes  Wachstum  statt,  nur  wächst  der 
Staphylococcus  darin  gelegentlich  agglutiniert.  Gutes  Wachstum  fanden 
Menge  & Krönig  auch  im  menschlichen  Fruchtwasser,  auch  in  Galle 
und  Speichel  bndet  Wachstum  statt  (R.  Desloncitamps).  In  alkalischem 
Urin  wächst  der  Staphylococcus  leidlich,  in  leicht  sauerem  schlecht. 

In  Lackmusmolke  wächst  der  Staphylococcus  gut  unter  Produktion 
von  Alkali169. 
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Im  Gelatinesticli  findet  Wachstum  im  Verlaufe  des  ganzen  Stiches 
statt.  Nach  wenigen  Tagen  beginnt  die  von  oben  nach  unten  zu  fort- 
schreitende sackförmige  Verflüssigung. 

Auf  der  Gelatineplatte  entstehen  zuerst  — manchmal  erst  im  Ver- 
laufe des  2.  Tages  — kleine  gelbe  Punkte  im  Centrum  einer  Verflüssi- 
gungszone.  Im  ausgebildeten  Zustande  — also  je  nach  Wachstumsbe- 
dingungen und  Wachstumsenergie  nach  24  — GO  Stunden  — sieht  man 
in  der  Gelatineplatte  kreisrunde,  flache  Dellen  mit  scharfen,  manchmal 
erhaben  erscheinendem  Eande  mit  völlig  klarem  Inhalt,  in  deren  Mitte 
die  stecknadelkopfgroße  gelbe  Kolonie  liegt. 

Auf  dem  schrägen  Agar  entsteht  innerhalb  24  Stunden  ein  saftiger, 
schmieriger  gelber  Belag,  dessen  Randpartie  häufig  weißlichere  Töne 
zeigt. 


Nicht  selten  wächst  der  Staphylococcus,  zumal  wenn  er  frisch  aus 
Eiter  oder  Blut  oder  Tonsillenabstrich  auf  der  Agaroberfläche  heraus- 
gezüchtet wird,  innerhalb  des  ersten  Tages  in  Form  kleiner  grauer  Kolo- 
nieeu,  ähnlich  manchen  Streptokokken;  erst  am  2.  Tage  zeigt  er  dann 
reichlicheres  Wachstum  und  Pigment.  Wenn  auf  solchen  Platten  nebcn- 

zu  Irr- 


her  Streptokokken  vorhanden  sind,  so  führt  das 
tümern  und  unreinen  Kulturen. 


gelegentlich 


Setzt  man  zu  einem  flüssigen  Agarröhrchen  bei  40°  5 Tropfen  Ka- 
ninchenblut (was  zuerst  Eltkmax  als  Modifikation  der  BEUERiNCKplatten 
angab),  und  impft  man  auf  die  Oberfläche  dieser  bluthaltigen  Agarplatte 
den  Staphylococcus,  so  sieht  man  nach  eintägigem  Wachstum  bei  37° 
um  den  Impfstrich  eine  breite  helle  Zone  (Hämolyse)  auftreten.  Gleich- 
zeitig reichlich  zugesetztes  antitoxisches  Serum  retardiert  das  Auftreten 
dieser  Zone  nach  Dr.  Nöggerath+  ; ebenso  sieht  man  auf  Agarplatten, 
denen  n>an  gekochtes  Serum  zugesetzt  hat  (Dr.  LoEBf),  eine  helle 
Zone  als  Ausdruck  der  Wirkung  des  proteolytischen  Fermentes  auf- 
treten. Diese  blut-  bezw.  eiweißhaltigen  Nährböden  sind  deshalb  be- 
sonders geeignet,  um  gute  Hämolysin-  bezw.  Proteolysinbildner  auf  Luft- 
absitzplatten oder  aus  von  Tonsillenabstrichen  u.  s.  w.  herauszuzüchten. 
Auf  Glycerinagar  ist  das  Wachstum  nicht  besser  als  auf  gewöhnlichem 
Agar.  Auch  der  Zusatz  von  Traubenzucker  zum  Agar  bietet  keine 
Vorteile.  Vergärung  des  Traubenzuckers  in  hoher  Schicht  findet 
nicht  statt. 


Auf  erstarrtem  LÖFFLERSchen  Rinderblutserum  wächst  der  Staphy- 
lococcus gut  und  nimmt  allmählich  einen  intensiven  Farbenton  an.  Manche 
Stämme  verflüssigen  das  Serum,  wenn  auch  sehr  allmählich. 

Auf  reinem  erstarrtem  Serum  findet  gutes  Wachstum  und  allmähliche 
Farbstoffbildung  statt. 

Besonders  gute  Nährböden  sollen  die  festen  Milchnährböden  nach 
M.  Raskix85  sein. 


Auf  den  STEFFExschen  Sputumnährböden  soll  gutes  Wachstum  statt- 
finden, während  andererseits  Göbbel  schlechtes  Wachstum  auf  nativem 
sterilem  Bronchialschleim  konstatiert.  Auf  Speicheldrüsennährböden  fand 
Mayer  recht  gutes,  auf  Mucinnährböden  schlechtes  Wachstum.  Auf 
Pankreasnährböden  Kotlar)  findet  schlechtes  Wachstum  statt. 

Auf  der  Kartoffel  findet  gutes  Wachstum  und  besonders  gute  Farb- 
stoffproduktion statt,  ebenso  auf  Reisnährböden 14 !. 
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Antagonismus  und  Symbiose. 

Garre  fand  in  dem  gewöhnlichen  Bac.  fluorescens  putidus  einen 
Antagonisten  des  Staphylococcus,  welche  Angabe  von  Leweck  bestätigt 
wurde.  Auch  ein  Darmbakterium  wirkte  schädlich  auf  den  Staphylo- 
coccus.  Ueber  die  antagonistische  Wirkung  des  Bac.  fluorescens  lique- 
faciens  sind  die  Meinungen  verschieden,  indem  Leweck  durch  sein 
Wachstum  keine  Wachstumshemmung  des  Staphylococcus  eintreten  sah, 
während  Frau  Lydia  Olitzki  sie  sehr  ausgesprochen  fand.  Möglicher- 
weise handelte  es  sich  um  artverschiedene  Fluorescensstämme.  Ueber 
die  Ursache  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  ist  noch  nicht  viel  Sicheres 
bekannt,  man  wird  in  erster  Linie  an  Reaktionsveränderungen  des 
Nährbodens  denken  müssen.  In  dieses  Gebiet  fällt  auch  der  von 
Döderlein  beschriebene  Antagonismus  der  »Scheidenbazillen«  und  der 
Staphylokokken. 

Auch  über  Wachstumsbegünstigung  einiger  Bakterien  durch  das 
Staphylokokkenwachstum  liegen  Angaben  vor.  So  bestätigt  Meunier 
die  Angaben  Grassbergers,  wonach  zumal  Influenzabazillen  in  Gemein- 
schaft mit  dem  Staphylococcus  besser  wachsen  sollen;  auch  filtrierte 
Staphylokokkenkulturen  sollen  ebenso  wenn  auch  schwächer  wirken. 
Dasselbe  bestätigte  A.  Cantani  jun.  In  einigen  Versuchen  haben  wir 
uns  davon  nicht  überzeugen  können.  *) 

Auch  im  Tierkörper  scheint  eine  gewisse  Symbiose  des  Staphylo- 
coccus vorzukommen.  Ich  (N.)  habe  wenigstens  in  großen,  manchmal 
weit  auseinander  liegenden  Versuchsreihen  das  Auftreten  von  Stall- 
seuchen (zumal  Kaninchenbrustseuche)  bei  Kaninchen,  die  mit  Staphylo- 
kokken geimpft  waren,  beobachtet,  während  die  anderen  Kaninchen 
verschont  blieben.  Ueber  eine  ähnliche  Erfahrung  berichtet  Schepi- 

LEWSKI. 


Abtötung. 

1.  Auf  physikalischem  Wege. 

Ueber  die  Abtötung  durch  Wärme  liegen  merkwürdig  verschiedene 
Angaben  vor.  So  berichtet  Ficker  z.  B.,  dass  er  im  allgemeinen  bei 
2 — 3 ständiger  Einwirkung  von  52—53°  Abtötung  erzielte,  und  nur  ein- 
mal auch  nach  4stündiger  Einwirkung  dieser  Temperatur  noch  Wachs- 
tum erhielt.  Nach  Sternberg  genügen  bei  62°  10  Minuten,  bei  80° 
iy2  Minuten.  Wir  fandenf,  dass  für  5 Stämme  eine  y2 ständige  Er- 
wärmung auf  60°,  für  einen  6.  Stamm  eine  3/4  ständige  Einwirkung 
dieser  Temperatur  zur  Abtötung  genügte.  Bei  70°  genügte  die  Ein- 
wirkungsdauer von  5 Minuten.  (Eine  24 ständige  Agarkultur  wurde  in 
3 ccm  Bouillon  aufgeschwemmt  und  exponiert,  Abimpfung  mehrerer 
Tropfen  in  frische  Bouillon.) 

v.  Lingelsheim  erhielt  bei  ganz  ähnlicher  Versuchsanordnung  wesent- 
lich andere  Resultate.  Seinen  3 Stämmen  gegenüber  genügte  die  ein- 
stündige  Einwirkung  von  60°  niemals  zur  Abtötung.  Ein  Stamm  wurde 
erst  durch  10  Minuten  lange  Erwärmung  auf  80°,  der  2.  durch  ein- 


*)  Ghon  & Preyss,  Centralbl.  f.  Pakt.,  Bd.  32,  S.  90  konnte  die  Angaben  von 
Cantani  ebenfalls  nicht  bestätigen,  fanden  aber  ebenfalls  eine  merkwürdige 
Wachstumsbegiinstigung  des  Influenzabacillus  durch  lebende  und  tote  Staphylo- 
kokken. 
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ständige  Erwärmung  auf  70°,  der  3.  durch  eine  y2  ständige  Einwirkung 
dieser  Temperatur  abgetötet. 

Aus  allen  diesen  widersprechenden  Resultaten,  deren  sich  aus  der 
Litteratur  noch  manche  andere  anführen  ließen,  folgt,  dass  der  Staphylo- 
coccus  gelegentlich  recht  wärmeresistent  ist.  Lübbert  hat  zuerst  die 
sehr  verschiedene  Wärmeresistenz  des  Staphylococcus  studiert  und  ge- 
funden, dass  die  Art  der  angewendeten  Objekte  von  großer  Bedeutung 
ist.  So  erlagen  im  Wasser  aufgeschwemmte  Kokken  schon  der  ^ sün- 
digen Einwirkung  von  50°,  während  an  Seidenfäden  angetrocknete 
Kulturen  noch  einständige  Erwärmung  auf  60°  vertrugen.  Von  Be- 
deutung für  die  Abtötung  ist 68  — außer  der  besonderen  Resistenz  des 
Stammes  — einmal  die  Konzentration,  ferner  das  Milieu  (ob  in  Wasser, 
Gelatine,  Eiter  eingehüllt)  und  schließlich  der  Umstand,  ob  es  sich  um 
»nasse«  oder  »trockene«  Kokken  handelt. 

Eine  halb-  bis  einständige  Einwirkung  von  — 80°  scheint  aber  den 
Staphylococcus  unter  allen  Bedingungen  abzutöten. 

Gegen  niedrige  Temperaturen  sind  die  Staphylokokken  unempfind- 
lich. Es  ist  bisher  keine  niedrige  Temperatur  bekannt,  durch  deren 
Einwirkung  der  Staphylococcus  in  kürzerer  Zeit  mit  Sicherheit  abgetötet 
werden  könnte.  Auch  mehrfaches  Einfrieren  bei  30°  und  Auftauen 
blieb  in  unseren  Yersuchcnf  ohne  Erfolg. 

Ein  Einfluss  des  galvanischen  Stromes  ist  nach  Prochownik  & 
Späth  nur  unter  bestimmten  Versuchsbedingungen  dann  nachweisbar, 
wenn  an  der  Anode  durch  Elektrolyse  Chlor  zur  Wirkung  gelangt. 
Nach  den  Versuchen  von  Thiele  & Wolf,  die  sich  allerdings  nicht 
gerade  auf  den  Staphylococcus  beziehen,  darf  man  auch  von  dein 
Gleich-  und  Wechselstrom  keine  nennenswerte  Beeinflussung  des  Sta- 


phylococcus erwarten. 

Ueber  die  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  liegen  verschiedene  An- 
gaben vor,  indem  Rieder  ihnen  einen  Einfluss  zuschrieb,  während  Beck 
& Schultz,  sowie  Witteix  ihnen  jeden  Einfluss  — auch  auf  die  Pig- 
mentbildung — absprechen. 

Der  wachstumhemmende  Eintluss  des  direkten  Sonnenlichtes  ist 
von  vielen  Autoren  angegeben  worden,  aber  nach  Raspe  vermag  auch 
direktes  Sonnenlicht  den  Staphylococcus  nicht  abzutöten.  Andere 
Autoren  haben  freilich  bei  3 — 5 ständiger  Einwirkung  des  Sonnenlichtes 
Abtötung  gefunden. 

Gegen  Eintrocknung  ist  der  Staphylococcus  besonders  resistent.  In 
Kulturen  hält  er  sich,  ohne  dass  man  ihn  zu  übertragen  braucht, 
woclien-  und  monatelang.  Aber  auch  an  Seidenfäden  oder  an  Lein- 
wandläppchen angetrocknet  kann  man  ihn  längere  Zeit  konservieren. 
So  brauchte  R.  Desloxgchamps  110  Tage,  um  den  Staphylococcus  auf 
Papier  nur  durch  Trocknung  zu  töten  (bei  Zimmertemperatur,  90  Tage 
bei  Brutschranktemperatur).  In  den  Versuchen  von  Kirstein  blieben 
Staphylokokken,  die  an  Seidenfäden  und  Leinwandläppchen  angetrocknet 
waren,  31, 2 — 5 — 6 Monate  und  länger  lebensfähig  auch  bei  Trocknung 
über  Chlorcalcium.  Nach  11  edler  blieben  die  Staphylokokken  in  Eiter, 
der  auf  Mullstücke  ausgebreitet  war,  56 — 100  Tage  lebensfähig.  Nach 
M.  Neisser156  ist  der  Staphylococcus  im  Staub  von  einem  derartigen 
Trockenheitsgrade,  wie  er  dem  schwebenden  Zimmerstaube  entspricht, 
lebensfähig  und  damit  übertragbar.  Natürlich  ist  der  Staphylococcus 
auch  in  Form  feinster  Tröpfchen  (Flügge)  verspritzbar  und  hält  sich 
in  solchen  feinsten  Tröpfchen  8 — 10  Tage  (Kirstein)  lebendig,  und  in 
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Form  feinster  Stäubchen  verstäubt,  stirbt  er  erst  nach  28  Tagen  ab 
(Kirstein). 

In  experimentell  beerdigten  Tierleichen  blieb  der  Staphylococcus 
nach  den  Versuchen  von  E.  Klein  noch  nach  4 Wochen,  nicht  aber 
nach  6 und  8 Wochen  nachweisbar. 

2.  Abtötung  durch  chemische  Mittel. 

In  destilliertem  Wasser  scheint  der  Staphylococcus  verhältnismäßig 
lange,  nämlich  20 — 25  Tage  (Braehm,  Meade  Bolton)  lebend  zu 
bleiben  und  auch  im  gewöhnlichen  Wasser  ist  er  ziemlich  lange  haltbar, 
ehe  er  von  Saprophyten  überwuchert  wird  (siehe  Gotscitltch  im  ersten 
Band  dieses  Werkes). 

Den  gewöhnlichen  Desinfizientien  gegenüber  verhält  sich  der  Sta- 
phylococcus im  allgemeinen,  vielleicht  seiner  Hülle  wTegen  ziemlich 
resistent.  Nachdem  man  aber  immer  mehr  eingesehen  hat,  dass  die 
verschiedenen  Stoffe  den  verschiedenen  Bakterien  gegenüber  in  un- 
gleicher Weise  wirken,  ist  es  vielleicht  angezeigt,  einzelne  der  sehr 
vielen  Data  herauszugreifen,  um  die  Wirksamkeit  einiger  Desinücientia 
speziell  gegenüber  dem  Staphylococcus  zu  zeigen.  Auf  Vollständigkeit 
kann  diese  Zusammenstellung  natürlich  bei  der  sehr  großen  Zahl  der 
gerade  mit  dem  Staphylococcus  angestellten  Desinfektionsversuche  keinen 
Anspruch  machen.  Es  lassen  sich  ferner  absolute  Zahlen  bei  dem 
Staphylococcus  nur  mit  großer  Reserve  wiedergeben,  weil  es  gerade 
beim  Staphylococcus  besonders  auf  die  Herstellung  der  Objekte  an- 
kommt, da  auch  hier  die  Konzentration  der  Staphylokokken,  das 
Alter  der  verwendeten  Kultur,  das  Milieu  (ob  eiweißhaltig,  ob  alkalisch 

u.  s.  w.)  und  besonders  der  Trockenheitsgrad  — ganz  abgesehen  von 
der  speziellen  Resistenz  des  Stammes  — von  Wichtigkeit  sind.  Was 
speziell  den  Trockenheitsgrad  betrifft,  so  scheint,  dass  an  Fäden  an- 
getrocknete Staphylokokken  eine  besonders  starke  Resistenz  haben.  Zu 
alledem  machen  die  verschiedenen  Einwirkungstemperaturen  eine  Ver- 
gleichung häufig  unmöglich,  so  wurden  z.  B.  die  zahlreichen  Lübbert- 
schen  Versuche  alle  bei  Zimmertemperatur  angestellt.  Alle  diese 
Punkte  sind  bei  der  Beurteilung  der  folgenden  Resultate  zu  berück- 
sichtigen. 

Durch  Salzsäure  wird  der  Staphylococcus  nach  Kabrhel  bei  einem 
Gehalte  von  0,19^  in  50  Minuten  abgetötet,  aber  nicht  bei  Gegenwart 
von  Eiweißkörpern. 

Ueber  die  abtötende  Wirkung  einiger  organischen  Säuren  giebt  die 
Zusammenstellung  der  AßBOTSchen  Resultate  durch  Nuttal  Aufschluss. 
Danach  erscheint  die  Oxalsäure  als  die  wirksamste.  Nach  Menge- 
Krönig  ist  verhältnismäßig  gut  wirksam  die  Milchsäure,  welche  2proz. 
innerhalb  3 Stunden,  lproz.  innerhalb  6 Stunden  abtötete,  und  bei 
0,5 % entwicklungshemmend  wirkt.  Ueber  die  Entwicklungshem- 
mung durch  verschiedene  Säuren  berichtete  Fermi. 

Die  entwicklungshemmende  Wirkung  der  Edelmetalle,  schon  von 

v.  Behring  konstatiert,  wurde  von  Beyer  ebenfalls  gefunden.  Thiele 
& Wolf  gaben  dann  eine  Erklärung  für  dieses  Verhalten,  dass  sie  mit 
elektrolytischen  Vorgängen  und  dadurch  bedingter  Lösung  der  Metalle 
in  Verbindung  brachten. 

Von  Metallsalzen  interessiert  zumal  das  Sublimat,  das  noch  in  sein- 
starken  Verdünnungen  entwicklungshemmend  wirkt.  Anders  stellt  es 
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mit  der  abtöt  enden  Kraft  des  Sublimats.  Entgegen  manchen  An- 
gaben, dass  eine  0,1  proz.  Lösung  in  verhältnismäßig  schneller  Zeit 
wirke,  stehen  z.  B.  die  Angabe  von  Hanel,  der  für  an  Granaten  ange- 
trocknete Staphylokokken  eine  10  Minuten  lange  Einwirkung  von 
lpromill.  Sublimat  benötigte,  und  die  Angabe  von  Ott  aviano,  der  zu- 
folge eine  lpromill.  Lösung  erst  in  3—5  Stunden,  und  wenn  es  sich 
um  Eiter  handelt,  in  13 — 16  Stunden  abtötete.  Selbst  eine  2promill. 
Lösung  bedurfte  2 — 3stündig*er  Einwirkung.  Erwärmung  besserte  das 
Resultat  merklich.  Diesen  Angaben  möchten  wir  uns  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  anschließen,  denn  der  eine  von  uns  (N.)  besaß  einen 
Stamm,  der  y2  ständige  Einwirkung  von  lpromill.  Sublimat  ertrug. 
Gerade  für  die  Sublimatwirkung  übrigens  sind  das  Milieu  und  der 
Trockenheitsgrad  von  großer  Bedeutung.  Von  anderen  Quecksilbersalzen 
seien  das  Hydrarg.  oxycyanat.  Grouvelles  (Quecksilberoxyd  plus  Queck- 
silbercyanid), sowie  die  entsprechenden  Pastillen  erwähnt,  deren  Des- 
infektionskraft von  Sicherer  untersucht  und  für  recht  beträchtlich  be- 
funden hat. 

Interessant  ist  ferner  die  relativ  gute  Wirkung  der  Rhodanate,  über 
die  A.  Möller  berichtet  hat*),  und  ebenfalls  bemerkenswert  die  starke 
entwicklungshemmende  Kraft  einiger  seltener  Erden,  wie  Cer  (Ceroni- 
trat  hemmt  1:1000),  Didym  und  Lanthan,  welche  Drossbach  näher 
studiert  hat. 

Erwähnt  werde  weiterhin  der  Ozon,  der  in  trockenem  Zustande 
nach  Eansome  & Foulerton  ohne  merkliche  Wirkung  ist,  und  das 
Wasserstoffsuperoxyd,  das  in  y2 proz.  Lösung  eine  Stunde,  in  Iproz. 
Lösung  y4 — y2  Stunde,  und  in  2 proz.  Lösung  Q4  Stunde  Einwirkungs- 
dauer bedurfte,  um  nach  Traugott  die  an  Fäden  schwach  angetrockneten 
Staphylokokken  abzutöten.  Nach  Ö.  Müller  tötete  das  3 proz.  Wasser- 
stoffsuperoxyd aufgeschwemmte  oder  an  Seidenfäden  angetrocknete  Sta- 
phylokokken in  2 Minuten  ab.  Neuerdings  hat  Beck  Untersuchungen 
über  die  desinfizierende  Wirkung  der  Peroxole  (Wasserstoffsuperoxyd 
plus  Alkohol  plus  Menthol  oder  Thymol  oder  dergl.)  veröffentlicht  und 
bei  diesen  Desinfizientien  besonders  gute  Wirkung  auch  gegenüber  dem 
Staphvlococcus  gefunden. 

Aus  der  Fettreihe  sei  zunächst  das  Chloroform  erwähnt,  dass  nach 
Lossen  in  Form  von  feuchten  Chloroformdämpfen  die  angetrockneten 
Staphylokokken  in  20  Minuten  abtötete.  Dass  das  Jodoform  keine 
staphylocide  Kraft  besitzt,  ist  seit  v.  Behrings  Arbeiten  sichergestellt 
(s.  z.  B.  Heyn  & Rovsing). 

Der  Methylalkohol  ist  als  ein  recht  gutes  Desinfektionsmittel  für  den 
Staphylococcus  zu  bezeichnen.  Aus  den  Arbeiten  von  Epstein,  Miner- 
vini,  Bertarelli  und  zumal  nach  Salzwedel  & Elsner  ist  der  ab- 
solute Alkohol  völlig  unwirksam,  so  dass  trockene  Fäden  noch  nach 
achttägigem  Aufenthalte  in  absolutem  Alkohol  keimfähig  bleiben,  aber 
der  50  proz.  Alkohol  tötet  an  Seidenfäden  angetrocknete  Staphylokokken 
in  10  Minuten  (Epstein),  und  Salzwedel  & Elsner  halten  den  55 proz. 
Alkohol  (Gewichtsprozente)  für  fast  so  wirksam,  wie  lpromill.  Sublimat, 
für  ebenso  gut  wie  3 proz.  Karbolsäure  und  besser  als  Iproz.  Lysol 
und  Iproz.  Liquor  Cresol.  sapon.  und  4proz.  Lysoform.  Geringe  Al- 


*)  Nach  Versuchen  von  Dr.  LoEBf  wächst  der  nahe  verwandte  St.  quadri- 
geminus  sehr  gut  in  einer  0,2  proz.  Rhodan-Ammonlösung  und  bildet  darin  sehr 
reichlich  Ferment. 
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kalisierung 


und 


Erwärmung 


des  Alkohols  soll  vorteilhaft  sein. 


Ent- 
wicklungshemmend wirkt  der  Alkohol  schon  hei  7 Volumprozent*).  Wie 
wichtig  auch  beim  Alkohol  die  Versuchsauordnung  ist,  geht  aus  der 
Angabe  von  Bertarelli  hervor,  der  bei  50proz.  Alkohol  mehr  als 
12  Stunden  zur  Abtötung  für  nötig  fand. 

Der  Spir.  sapon.  offic.  wirkt  nach  Hanel  wesentlich  besser  auf  an- 
getrocknete Staphylokokken  als  Sublimat. 

Außer  dem  Sublimat  und  dem  Alkohol  ist  die  Karbolsäure  ein  gutes 
Desinfektionsmittel  für  Staphylokokken:  sie  tötet  in  lproz.  Lösung  frisch 
angetrocknete  Staphylokokken  in  etwa  35  Minuten,  ältere  Proben  in 
10 — 15  Minuten  ab.  Die  3proz.  Karbolsäure  tötete  in  den  Versuchen 
von  Trau gott  in  2 — 21  2 Minuten**). 

Der  Formaldehyd  in  wässriger  Lösung  ist  ein  stark  entwicklungs- 
hemmendes Mittel;  in  einer  Verdünnung  1:5000  lässt  er  keine  Ent- 
wicklung des  Staphylococcus  zu  (0.  Hess).  Seine  abtötende  Kraft  ist 
dagegen  auffallend  gering  'F.  Blum),  so  dass  eine  lproz.  Lösung  erst 
in  55  Minuten,  eine  lpromill.  Lösung  erst  in  24  Stunden  abtötet;  und 
selbst  eine  5proz.  Lösung  braucht  30 — 35  Minuten  Einwirkungsdauer. 
Auch  Formalinkompositionen,  wie  Saligenin  und  Eugenoform43  wirken 
nicht  besser. 

Auf  die  starke  desinfektorische  Kraft  mancher  Anilinfarben  machte 
zuerst  Rob.  Koch,  dann  v.  Behring  & Boer  aufmerksam;  1888  hatte 
dann  Beck  die  starke  entwicklungshemmende  Wirkung  des  Methyl- 
violetts auf  Staphylokokken  erwiesen  und  1890  Penzold  sowie  Spil- 
ling Untersuchungen  darüber  mitgeteilt.  Nach  Stillixg  tötet  Methyl- 
violett 1 : 10000  zwischen  5 und  15  Minuten,  1 : 25000  in  15  Minuten, 
1:50000  die  Staphylokokken  in  einer  Stunde  ab.  Neuerdings  wurde 
von  v.  Drigalski  & Conradi  gelegentlich  ihrer  Typhusnährböden 
wieder  auf  die  desinfektorische  Kraft  des  Krystallvioletts  welches  ein 
reines  Methyl  violett  ist)  hingewiesen.  Im  Anschluss  daran  kürzlich  von 
Herrn  Dr.  NöGGERATiif  angestellte  Versuche  ergaben  die  Tliatsache, 
dass  8 Staphylokokken  Stämme  durch  lvrystallviolett  1 : 100000  sicher 
in  ihrer  Entwicklung  gehemmt  wurden,  während  1:1000000  noch  bei 
einigen  dieser  Stämme  die  Entwicklung:  hemmte.  Der  Leukobase  dieses 


Farbstoffes  kommt  eine  etwa  100  mal  geringere  Wirksamkeit  zuf. 

Methylenblau  und  Safranin  in  2promill.  Lösung  wurden  von  Eräug 
A Hugo ux eng  unwirksam  befunden. 

Ferner  sei  noch  die  Nukleinsäure  erwähnt,  welche  in  lpromill.  Lösung 
nach  H.  Kossel  abtötet.  Von  Interesse  ist  schließlich  noch  das  Gly- 
kogen, das  in  2proz.  Lösung  entwicklungshemmend  wirkt  und  in  lOproz. 
Lösung  innerhalb  6 Stunden  abtötet209. 

Die  menschliche  Galle  besitzt  übrigens  gar  keine  staphylocide 
Kraft,  da  sich  der  Staphylococcus  in  den  Versuchen  von  E.  Frankel 
A F.  Krause  etwa  20 — 40  Tage  darin  lebendig  erhielt. 

Pyocyanase  soll  nach  Harrison  den  Staphylococcus  auf  lösen,  was 
um  so  bemerkenswerter  wäre,  als  eine  Auflösung  des  Staphylococcus 
auf  besondere  Schwierigkeiten  stößt  und  z.  B.  nach  dem  LusTiGsehen 
Verfahren  nicht  gelingt. 


*)  Nach  einer  neuen  Angabe  von  Wirgin  (Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bel.  40,  1902  be- 
dingen bei  37°  schon  8%  Alkohol  Wachstumshemmung,  bei  25°  8%. 

**  Als  gutes  und  praktisches  Desinfektionsmittel  gegenüber  Staphylokokken 
hat  Elsner  D.  med.  Wocheuschr.,  1902,  S.  513)  neuerdings  das  Karbollysoform  in 
öproz.  Lösung  empfohlen,  ebenso  eine  Mischung  von  Trikresol  u.  Lysoform. 
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Die  Desinfektion  künstlich  mit  Staphylokokken  infizierter  Wunden 
ist  von  mehreren  Autoren  versucht  worden,  aber  gewöhnlich  mit  nega- 
tivem Erfolge  (s.  z.  B.  Fabris). 


Vorkommen. 


Auf  der  menschlichen  Haut  sind  Staphylokokken  fast  regelmäßig  zu 
finden,  zumal  wenn  man  abgeschabte  Partikel  untersucht;  es  prävalieren 
die  weißen  Arten,  aber  auch  gelbe  Arten  sind  nicht  selten.  Inwieweit 
es  sich  hierbei  jedesmal  um  die  typischen  pyogenen  Staphylokokken 
handelt,  ist  nicht  immer  zu  entscheiden.  Vielfach  findet  man  Arten,  die 
sich  schon  durch  das  Fehlen  der  Gelatinase  von  den  typischen  pyo- 
genen unterscheiden.  Auch  durch  die  Nichtproduktion  des  Hämolysins 
unterscheiden  sicli  manche.  Während  so  M.  Neisser  & Wechsberg 
aus  einer  großen  Zahl  von  Eit  er  proben  stets  hämolysinbildende  Arten 
fanden,  züchtete  F.  PRöscriERf  von  der  Haut  von  Patienten  mit 
inneren  Krankheiten  unter  7 Befunden  von  Aureus  nur  einmal  einen 
starken,  einmal  einen  mittelstarken,  einmal  einen  schwachen  Hämolysin- 
bildner, während  die  4 übrigen  Aureusstämme  keine  Spur  Hämolysin 


produzierten.  Eine 


gewisse 


Hämolvsinbildung  scheint  indessen  auch 


manchen  dieser  Stämme  zuzukommen f,  welche  aber  nur  erkannt  wird, 
wenn  man  diese  Stämme  auf  Kaninchenblutplatten,  wie  oben  beschrieben, 
ausstreicht  (primäre  Hämolysine?).  ln  die  Kulturfiltrate  geht  aber 
nichts  von  diesem  Hämolysin  über. 

Entsprechend  seinem  häufigen  Vorkommen  auf  der  Haut  ist  der 
Staphylococcus  auch  in  Wunden  häufig  zu  finden  (s.  z.  B.  Schenk  & 
Lichtenstern);  selir  häufig  findet  man  gelbe  Staphylokokken  an  Haaren. 

Der  Aureus  ist  weiterhin  ein  häufiger  Bewohner  der  normalen 
Mundhöhle,  und  findet  sich  deshalb  auch  im  Speichel.  Er  ist  ferner 
häufig  auf  der  normalen  Conjunctiva  (Römer)  und  häufig  auf  der  nor- 
malen Lidhaut  und  dem  Ciliarrande.  In  der  normalen  Nase  (0.  Neu- 
mann finden  sich  fast  regelmäßig  Albi,  erheblich  seltener  Aurei.  Auf 
der  normalen  Urethra  des  Mannes  und  des  Weibes  soll  Albus  und  Aureus 
nicht  selten  sein  Menge-Krönig),  aber  schon  im  Scheidengrunde  selten. 
Schenk  & Austerlitz  fanden  allerdings  die  normale  weibliche  Urethra 
fast  ausnahmslos  frei  von  pathogenen  Keimen. 

Auch  im  normalen  Darminhalt  's.  z.  B.  Lembke)  ist  er  gefunden 
worden.  In  der  normalen  Galle  hingegen  ist  er,  wie  die  Angaben  von 
E.  Frankel  & F.  Krause  gegenüber  der  Angabe  von  Leitenne  be- 


weisen, nicht  vorhanden. 

Außerhalb  des  menschlichen  Körpers  findet  er  sich  selten  (Lübbert) 
in  Boden-,  häufig  in  Badewasser,  sonst  in  Wässern  nicht  sehr  oft.  In 
der  Luft  ist  er  nicht  selten  (Ullmann),  zumal  in  Operations-  und 
Krankensälen  (Binaghi),  sowie  besonders  reichlich  in  der  Luft  von 
Ställen. 

Im  Fabrikstaub  haben  ihn  Arens,  im  Schulstaube  Cacace,  im 
trockenen  und  feuchten  Straßenstaube  Matzuschita  oft  gefunden. 
Sicherlich  ist  auch  bei  diesen  Staphylokokkenbefunden  mancher  gelbe 
Staphylococcus  als  der  typische  Aureus  angesprochen  worden,  der  von 
ihm  verschieden  ist.  Denn  es  kommen  auch  in  der  Luft  jene  Aurei 
vor,  die  sich  schon  durch  das  Fehlen  jedes  Hämolysins  im  Filtrat  vom 
typischen  pyogenes  unterscheiden  (M.  Neisser  & Weciisberg).  Aber  trotz- 
dem muss  man.  zumal  nach  den  Untersuchungen  von  Concornotti,  an- 
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nehmen,  dass  auch  der  typische  pyogene  Aureus  und  Albus  in  der  Luft 
nicht  selten  zu  linden  sind. 

Von  Nahrungsmitteln,  in  denen  der  Staphylococcus  gefunden  worden 
ist,  sei  außer  der  Milch  ein  »giftiger  Knetkäse«  erwähnt,  nach  dessen 
Verfütterung  auch  bei  Kaninchen  Durchfall  auftrat  (Axel  Holst). 

V 

Lebensäufserungen, 

Der  Staphylococcus  nimmt  Sauerstoff  auf  und  scheidet  Kohlensäure 
aus,  in  gewöhnlicher  Bouillon  (Stagnitta-Balisteri),  zumal  aber  nach 
Zugabe  von  Schwefel  (Rubner),  produziert  er  Schwefelwasserstoff,  den 
man  durch  Bleipapier  direkt  nackweisen  kann  (siehe  auch  z.  B.  Morris). 
Ferner  produziert  er  nach  Lübbert  Ammoniak.  Seine  reduzierende 
Tkätigkeit  ist  beträchtlich:  so  vermag  er  Nitrate  zu  Nitriten  zu  redu- 
zieren (Rubner).  Diese  reduzierende  Wirksamkeit  ist  leicht  an  allerhand 
Farbstoffen  zu  zeigen,  z.  B.  mit  Methylenblau  (F.  Müller).  Nach  Ver- 
suchen von  Dr.  NöGGERATHf  wird  bei  Anwendung  der  Methode  von 
M.  Neisser  & Wecitsberg158  auch  das  Bordeauxrot  (ein  saurer  Farb- 
stoff) vom  Staphylococcus  reduziert  und  farblos. 

Eiweiß  verwandelt  er  durch  sein  peptisches  Ferment  in  Pepton, 
ebenso  Leim.  Näheres  darüber  ist  in  dem  Abschnitt  Ferment  zu  finden. 

Die  Bouillon  wird  schon  nach  wenigen  Tagen  alkalischer,  ebenso 
Lackmusmolke  (Petruschky). 

Zu  Titrierungen  eignet  sich  als  Indicator  am  besten  Rosolsäure,  oder 
auch  Phenolphthalein.  Kaufmann  brauchte  so  für  10  ccm  14  tägige 
Bouillonkultur  1,0  n/i0  Schwefelsäure,  bezw.  l,8n/io  Schwefelsäure, 
während  das  sterile  Kontrollrührchen  0,4 n/10  Schwefelsäure  bedurfte. 
Laitinen  übersättigte  mit  n/10  Säure  und  titrierte  mit  n/io  NAOH  zurück 
und  fand  Zunahme  der  Alkalität  von  10  (Kontrolle)  auf  16  (4.  Tag)  bis 
28  (24.  Tag).  Bei  reichlichem  Vorhandensein  von  Kohlehydraten  (Milch- 
zucker, Rohrzucker,  Traubenzucker)  entstehen  Milchsäure,  Buttersäure, 
sowie  Spuren  von  Ameisensäure.  Die  Säurebildung  bei  reichlicher  An- 
wesenheit von  Kohlehydraten  kann  so  stark  sein,  dass  nach  Smith  bei 
Gehalt  von  \%  Milchzucker  nach  12 — 14  Tagen  durch  die  gebildete 
Säure  das  Absterben  des  Staphylococcus  erfolgt.  Invertierung  des  Rohr- 
zuckers findet  nicht  statt.  Aus  Amylum,  Glykogen  und  Agar  werden 
saure  Produkte  erst  nach  Monaten  und  auch  dann  nur  spurweise  ge- 
bildet (Lübbert).  Leber  die  Produktion  einer  Mu  ein  Substanz  durch 
den  Staphylococcus  berichteten  Citarrin  & Desgraz  (vergleiche  dazu 
die  morphologischen  Befunde  von  Nakanishi).  Ueber  die  (sonst  nicht 
beobachtete)  Umwandlung  des  Zuckers  in  Alkohol,  die  nach  sehr  langer 
Züchtung  in  peptonhaltigen  Nährböden  aufgetreten  sein  soll,  liegen  An- 
gaben von  IIugounenq  & Doyön  vor;  diese  Umwandlung  soll  bei  an- 
aeroben Bedingungen  um  das  8 fache  vermehrt  gewesen  sein. 

Ueber  das  Fettzersetzungsvermögen  des  Staphylococcus  wird  Ver- 
schiedenes berichtet.  Während  nach  der  älteren  Angabe  von  Lübbert 
Fett  vom  Staphylococcus  nicht  zersetzt  wird,  berichtet  Eijkmann  über 
Fettverseifung,  die  er  mit  Hilfe  seiner  einfachen,  aber  feineren  Methode 
(Modifikation  der  BEUERiNCK-Platte)  beobachtet  hat. 

Erwähnt  werde  schließlich  noch  die  Angabe  von  Crisafulli,  welcher 
Zersetzung  der  Hippursäure  durch  den  Staphylococcus  fand. 
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Farbstoff  bil  düng. 

Die  Farbstoff bildung  des  Stapliyloeoccus  findet  nacli  Beck  & Schultz 
in  jedem  monochromatischen  Lichte  statt.  Bei  direkter  Sonnenbelichtung 
unterbleibt  die  Farbstoffstoffproduktion,  die  dauernde  Dunkelheit  schädigt 
nach  Angabe  derselben  Autoren  die  Farbstoffentstehung,  so  dass  das 
diffuse  Tageslicht  die  günstigste  Bedingung  darstellt.  Auch  Gaillard51 
fand  Beeinträchtigung  der  Pigmentbildung  durch  das  direkte  Licht.  Die 
Wahl  des  Nährbodens  ist  verhältnismäßig  belanglos;  die  beste  Farbstoff- 
produktion findet  auf  Kartoffeln  oder  Reismehlnährböden  (Migula)  statt. 

Von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist  aber  das  Vorhandensein  von 
freiem  Sauerstoff,  da  unter  Sauerstoffabschluss  kein  Farbstoff  gebildet 
wird,  während  andererseits  in  reiner  Sauerstoffatmosphäre  eine  be- 
sonders reichliche  Farbstoffproduktion  stattfindet.  Die  günstigste  Tem- 
peratur für  die  Pigmentbildung  ist  nach  Wurtz  20 — 22°.  Durch  Zusatz 
von  Antipyrin  zum  Nährboden  (R.  Deslongsciiamps)  vermag  man  die 
Pigmentbildung  zu  unterdrücken. 

Der  Stapliyloeoccus  gehört  zu  den  chromoparen  Bakterien  (Beijerinck), 
also  zu  denjenigen  Farbstoffbildnern,  welche  das  Pigment  als  nutzloses 
Exkret  ausscheiden. 

Es  sammelt  sich,  dentritisch-krystallinisch  angeordnet,  zwischen  den 
Bakterienzellen  an  und  diffundiert,  weil  in  Wasser  unlöslich,  nicht  in 
den  Nährboden.  Der  Farbstoff  gehört  nach  Zopf  zu  den  Lipochromen, 
d.  h.  zu  jenen  fettähnlichen  Farbstoffen,  welche  auf  Papier  Fettflecke 
machen,  welche  mit  konzentrierter  Schwefelsäure  die  Lipocyaninreaktion 
geben  (der  gelbe  Farbstoff  wird  in  blaue  Krystalle  verwandelt),  welche 
die  Acroleinreaktion  geben  und  welche  verseifbar  sind  (siehe  Migula, 
Flügge,  Lafar).  Der  Farbstoff  ist  nach  den  Untersuchungen  von 
Schneider  143  leicht  löslich  in  Alkohol,  Aether,  Schwefelkohlenstoff, 
Benzol,  Chloroform,  unlöslich  in  Wasser.  Die  goldgelbe  Lösung  wird 
durch  Schwefelsäure,  Salzsäure  und  Essigsäure  nicht  verändert,  wohl 
aber  durch  Salpetersäure,  mit  welcher  überschichtet  die  Lösung  des 
Farbstoffes  einen  grünblauen  Ring  giebt.  Bei  der  Spektraluntersuchung 
wurden  bei  F und  zwischen  F und  G Absorptionstreifen  gefunden, 
welche  Angabe  aber  von  Schneider113  nicht  bestätigt  werden  konnte. 

Der  Farbstoff  wird  am  besten  extrahiert,  indem  man  die  getrocknete 
(und  gepulverte,  v.  Lingelsheim133)  Kokkenmasse  mit  Eisessig  in  der 
Hitze  behandelt  und  nachher  mit  Chloroform  oder  Aether  ausschüttelt. 


Die  Fermente. 

Die  tryptische  Eigenschaft  des  Stapliyloeoccus  wurde  zuerst  von 
Rosenbach  festgestellt,  weiterhin  zumal  von  Claudio  Fermi  studiert, 
der  auch  zuerst  durch  seine  Thymolgelatinemethode  ein  quantitatives 
Arbeiten  ermöglichte. 

Von  der  leim  lösen  den  Eigenschaft  des  lebenden  und  wach- 
senden Stapliyloeoccus  überzeugt  man  sich  leicht  durch  die  Impfung 
auf  Gelatine,  während  es  schon  schwieriger  ist,  die  eiweißlösende 
Wirkung  des  Stapliyloeoccus  zu  konstatieren.  Auf  erstarrtem  Löffler- 
serum  tritt  allerdings  bei  einigen  Stämmen  allmählich  eine  ganz  leichte 
Verdauung  ein;  viel  leichter  aber  gelingt  der  Nachweis  mit  Hilfe  der 
modifizierten  Beijerixc Kplatten,  indem  man  Serum  dem  flüssigen  Agar 
zusetzt,  dann  aufkocht  und  auf  dieser  Platte  -nach  der  Erstarrung  den 
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Stapliylococcus  ausstreicht  (Di\  LoEßf).  Man  sieht  dann  nach  eintägigem 
Wachstum  bereits  eine  deutliche  helle  Zone  um  den  Impfstrich.  Setzt 
man  dem  Agar  statt  Serumeiweiß  Milch  zu  (Eijkmann58),  so  kann  man 
leicht  nachweisen,  dass  auch  Milcheiweiß  verdaut  wird.  Bei  einigen 
verwandten  Arten  sieht  man  zunächst  dem  Impfstriche  eine  helle  Zone 
und  peripher  davon  eine  dunklere  Zone  auftreten  (Dr.  LoEBf),  als  Aus- 
druck dafür,  dass  außer  der  Kasease  noch  ein  Labferment  besteht, 
welches  weiter  diffundiert  oder  reichlicher  vorhanden  ist. 

Ueber  Fibrinlösung  durch  den  Stapliylococcus  liegen  wenig  sichere 
Angaben  vor;  Rietsch  will  mit  gefällten  Kulturen  Fibrinolyse  er- 
zielt haben. 

Durch  die  Einwirkung  der  lebenden  Staphylokokken  auf  Leim 
oder  Eiweiß  in  wässeriger  Lösung  entstehen  Protogelatosen , Deutero- 
gelatosen  und  Spuren  von  Gelatinepepton,  bezw.  Protoalbumosen , Deu- 
teroalbumosen  und  Spuren  von  Pepton  (Cacace37),  außerdem  Ammoniak. 
Eine  weitergehende  Zerlegung  des  Eiweißmoleküls  als  bis  zum  Pepton 
findet  nach  Lübbert  nicht  statt,  während  Emmerling  bei  Eiereiweiß- 
zersetzung auch  Amine  und  fette  Säuren  entstehen  sah. 

Ueber  die  Bedingungen,  unter  denen  das  Ferment  gebildet  wird,  ist 
nicht  allzuviel  bekannt.  Nach  Rosenbach  scheint  es  auch  anaerob  vor- 
zukommen, während  die  Versuche  von  Dr.  Loebj  das  Gegenteil  ergaben. 
Nach  diesen  Versuchen  f war  auch  eine  dauernde  Durchlüftung  für  die 
Bildung  des  Fermentes  sehr  vorteilhaft.  Durch  Zuckerzusatz  zur  Kultur 
lässt  sich  die  Bildung  des  Fermentes  beschränken  und  völlig  hinanhalten, 
trotz  ungestörtem  Wachstum.  Diese  Wirkung  des  Zuckers  ist  nach 
Auerbach  weder  auf  die  Säurebildung,  noch  auf  eine  direkt  antifermen- 
tative Wirkung  des  Zuckers  zu  beziehen,  sondern  vielmehr  auf  eine 
vollständige  Aenderung  des  Staphylococcusstoffwechsels  unter  Zucker- 
einfluss, die  ihren  Ausdruck  in  der  Nichtbildung  des  Fermentes  findet 
(vergl.  hierzu  die  entsprechenden  Angaben  von  Kayser  über  verminderte 
Virulenz  und  Hämolysinproduktion). 

Für  die  Bildung  und  Wirkung  dieser  Fermente  liegt  das  Optimum 
b ei  Brutschrank temp erat ur . 

Von  weiteren  Fermenten  der  Staphylokokken  sei  noch  das  Vorkommen 
von  etwas  diastatischem  Ferment  bei  Stapliylococcus  cereus  flavus 
(Fermi67),  sowie  ein  fettverseifendes  Ferment  des  Aureus  (Eijkmann58) 
erwähnt.  Derselbe  Autor  konnte  beim  Aureus  ein  diastatisches  Ferment 
nicht  nachweisen. 

Auch  Lab  wird,  wie  erwähnt,  von  manchen  Verwandten  des  Staphylo- 
coccus  gebildet,  nur  ist  es,  wie  aus  neueren  Untersuchungen  von  Dr.  Loeb  *) 
hervorgeht,  in  Gegenwart  von  tryptiscliem  Ferment  gelegentlich  schwer 
nachzuweisen.  Häufig  eignet  sich  hierzu,  wie  erwähnt,  die  Milchagar- 
platte. 

Die  erwähnten  Fermente  des  Stapliylococcus  sind  nicht  unlösbar  mit 
der  Bakterienzelle  verbunden,  wie  die  erwähnten  Diffusionszonen  aut 
den  Agarplatten  beweisen.  Gleichwohl  gehen  sie  in  die  Filtrate  in 
sehr  verschiedener  Menge  über.  Speziell  das  eigentlich  eiweißverdauende 
Ferment  scheint  in  den  Filtraten  nicht  vorzukommen,  denn  nach  den 
Versuchen  von  Dr.  LoEßf  zeigen  METTSche  Röhrchen  (dünne  Röhrchen 
mit  Serum  gefüllt  und  vorsichtig  erhitzt)  keine  Verdauung  durch  im 
übrigen  wirksame  Filtrate  und  ebensowenig  trat  eine  Aufhellung  von 


*)  Centralbl.  f.  Bakt.,  1902,  Bd.  32,  Nr.  1. 


120 


M.  Neisser  & A.  Lipstein, 


verdünntem  gekochtem  Serum  ein.  Als  Erklärung*  hierfür  kann  man 
vielleicht  annehmen,  dass  das  in  der  Kultur  gebildete  proteolytische 
Ferment  sofort  an  die  abgestorbenen  Individuen  der  Kultur  verankert 
wird. 

Anders  als  das  eigentlich  proteolytische  Ferment  verhält  sich  das 
kollolytische  Ferment,  d.  li.  das  leimlösende  Ferment,  welches  in  das 
Kulturfiltrat  sehr  reichlich  übergeht.  In  der  Litteratur  ist  bisher  zwischen 
proteolytischem  und  kollolytischem  Fermente  nicht  unterschieden 
worden,  da  man  im  allgemeinen  den  Grad  der  Gelatineverflüssigung  als 
Maßstab  für  das  »tryptisclie  Ferment«  angesehen  hat.  Wir  haben  indes, 
zumal  auf  Grund  der  Versuche  von  Dr.  LoEBf,  Grund  genug,  das  leim- 
lösende Ferment  als  von  dem  eiweißlösendem  Ferment  verschieden 
anzusehen.  Die  folgenden  Mitteilungen  beziehen  sich  auf  das  kollo- 
lytische Ferment,  die  Gelatiuase,  der  Aurei,  sowie  auf  das  augen- 
scheinlich sehr  nahe  verwandte  Ferment  des  Staphylococcus  quadri- 
geminus,  über  welche  Fermente  Herr  Dr.  Loeb  ausführliche  Unter- 

Zum  Nachweis  der  Gelatiuase  in  der  filtrierten 


suchungen  augestellt  hat. 

Kultur  benutzt  man  eine  7 proz.  Thymolgelatine 


1 1 Wasser 


oT 


Thymol  + 70  Gelatine,  1 Stunde  gekocht,  neutralisiert  mit  10  ccm 
n/i  Natron-Kalilauge  aa)  nach  Fermi  am  besten  derart,  dass  man  in  eine 
Reihe  Röhrchen  je  2 ccm  dieser  Gelatine  giebt  und  hierzu  abgestufte 
Mengen  des  Filtrates.  Die  gut  umgeschüttelten  Röhrchen  kommen  über 
Nacht  zu  den  37grädigen  Thermostaten  und  am  nächsten  Morgen  für 
etwa  l1/ 2 Stunden  in  den  Eisschrank.  Man  liest  dann  ab,  welche  Röhr- 
chen erstarrt  und  welche  nicht  mehr  erstarrt  sind.  Diese  Methode  ist 
entschieden  empfindlicher  als  die  ursprünglich  von  Fermi  angegebene. 
Die  Gelatiuase  ist  gegen  Hitze  sehr  empfindlich  und  geht  schon  bei 
55  Grad  und  weniger  zu  Grunde  (Fermi).  Die  Gelatiuase  des  Staphylo- 
coccus quadrigeminus  ist  schon  am  ersten  Tage  in  der  filtrierten  Kultur 
nachweisbar  und  scheint  am  4.  Wachstumstage  das  Maximum  erreicht 
zu  haben.  Im  eingefrorenen  Zustande  oder  unter  Karbol  (0,5  % ) ist  es 
gut  zu  konservieren.  Ein  gutes  Ferment  ist  noch  in  der  Menge  von 
0,01 — 0,005f  bei  der  beschriebenen  Versuchsanordnung  nachweisbar. 
Alle  untersuchten  tierischen  Blutsera  enthalten  einen  sehr  starken  Anti- 
körper gegen  dieses  Ferment  derart,  dass  bereits  Y500 — Vjoooo  ccm  des 
Serums  gegen  die  komplett  lösende  Dosis  des  Fermentes  völlig  schützt. 
Dieser  Antikörper  der  normalen  Sera  ist  insofern  nicht  hitzebeständig, 
als  ein  verdünntes  gekochtes  Serum  keinerlei  schützende  Kraft  mehr 
zeigt.  Aus  besonderen  Versuchen  von  Herrn  Dr.  LoEBf  ging  noch 
hervor,  dass  der  schützende  Eiweißkörper  des  Serums  von  der  Gela- 
tinase  nicht  verdaut  wurde.  Dass  aber  lebende  Staphylokokken  ge- 
kochtes und  ungekochtes  Serum  vermöge  ihres  proteolytischen  Fermentes 
zu  verdauen  vermögen,  wurde  bereits  erwähnt. 

Die  immunisatorische  Steigerung  einer  Antigelatinase  ist  bisher  nie- 
mals f geglückt,  augenscheinlich  deshalb,  weil  der  bereits  normalerweise 
so  überreichlich  vorhandene  Antikörper  jede  eingeführte  Menge  von 
Gelatinase  sofort  neutralisiert.  Weiteres  über  die  Antifermente  ist  im 
dritten  Bande  nachzulesen. 

Erwähnt  werde  schließlich  noch,  dass  nach  der  KocHschen  Methode 
zertrümmerte  Kokken  auch  in  großen  Mengen  in  den  Versuchen  v.  Lix- 
gelshelus  eine  Gelatinasewirkung  nicht  erkennen  ließen. 

Ein  Labferment  lässt  sich  in  der  filtrierten  Kultur  bei  dem  Staphylo- 
coccus quadrigeminus  nachweisen.  Bei  bestimmter  Versuchsanordnung 
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lässt  jedoch  das  gleichzeitig  vorhandene  tryptische  Ferment  das  Lab- 
ferment  nicht  in  Erscheinung  treten,  wie  die  Versuche  von  Herrn 
Dr.  Löeb*)  gezeigt  haben. 


Das  Hämolysin. 


Die  hämolytischen  Eigenschaften  einiger  Bakterien  sind  in  neuerer 
Zeit  genauer  untersucht  worden,  seitdem  R.  Kraus118**)  die  Gifte 
mancher  Bakterienarten,  z.  B.  des  Staphylococcus  pyog.  aur.  als  hämo- 
lytisch wirksam  befunden  hatte. 

Die  hämolytischen  Eigenschaften  der  Staphylokokkenfiltrate  wurden 
dann  genauer  von  M.  Neisser  & Wechsberg  157  untersucht. 

Von  den  hämolytischen  Eigenschaften  der  lebenden  Staphylokokken 
kann  man  sich  leicht  durch  Züchtung  der  Staphylokokken  in  Kaninchen- 
blutbouillon überzeugen.  Geeigneter  aber  ist  die  Anwendung  der  von 
Eijkmann  modifizierten  BEUERiNCKSchen  Platten,  indem  man  zu  einem 
Röhrchen  flüssigen  40grädigen  Agars  etwa  fünf  Tropfen  steriles  ge- 
waschenes Kaninchenblut  hinzufügt  und  auf  der  Oberfläche  dieser  er- 


starrten Blutplatte  den  Staphylococcus  ausstreicht.  Der  entstehende  helle 
Hof  zeigt  die  eingetretene  Hämolyse  an.  Es  ist  dieses  vielleicht  die 
empfindlichste  Methode , um  die  Hämolyse  bei  den  Bakterien  zu  beob- 
achten. Und  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  bei  dieser  Art  der 
Untersuchung  (primäre)  Hämolysine  zur  Wirkung  gelangen,  welche  in 
den  Filtraten  nicht  nachweisbar  sind.  Zugleich  eignet  sich  diese  Methode 
— in  Verbindung  mit  der  auxanographischen  Methode  von  Beijerinck  — 
um  qualitativ  verschiedene  Stoffe  mit  Rücksicht  darauf  zu  untersuchen, 
ob  sie  für  die  Hämolyse  günstig  oder  hemmend  (z.  B.  auch  Antikörper) 
sind.  Diese  in  den  wachsenden  Kulturen  nachweisbaren  Hämolysine  hat 
neuerdings  Lubenau  studiert.  Sie  waren  manchmal  schon  am  ersten  Tage 
nachweisbar,  kamen  bei  allen  pyogenen  Aureis  vor  und  wurden  nur 
bei  vereinzelten  Albusstämmen  vermisst. 

Das  Filtrat  der  pyogenen  Aurei  und  Albi  enthält  nach 
Weci-isberg  stets  ein  Hämolysin,  dessen  Stärke  allerdings 
schiedenen  Stämmen  um  das  Hundertfache  variieren  kann, 
liebste  Blutart  ist  Kaninchenblut,  von  dem  ein  Tropfen  durch  0,05  ccm 
eines  guten  Staphylokokkenfiltrates  komplett  gelöst  wird.  Die  Methode 
der  Untersuchung  ist  einfach : In  eine  Reihe  Röhrchen  kommen  fallende 
Mengen  des  Giftes,  dazu  physiologische  Kochsalzlösung  bis  zu  2 ccm  und 
1 Tropfen  frisches  gewaschenes  Kaninchenblut.  Die  Röhrchen  kommen 
für  2 Stunden  in  den  Thermostaten  und  über  Nacht  in  den  Eisschrank. 
Zur  Kultur  eignet  sich  am  besten  eine  gewöhnliche  Fleischwasserpepton- 
bouillon, deren  Neutralisierungsgrad  früher  angegeben  ist.  (Traubenzucker- 
zusatz bedingt  nach  Kayser  Verminderung  der  Hämolysinproduktion.) 
So  untersucht  ist  das  Hämolysin  zuerst  am  3.  oder  4.  Tage  (bei  Durch- 
lüftung zeitiger  f)  nachweisbar.  Das  Maximum  scheint  zwischen  dem 
9.  und  14.  Tage  zu  liegen.  Eine  direkte  Beziehung  der  Hämolysin- 


1.  Neisser  & 
bei  den  ver- 
Die  empfind- 


*)  1.  c. 

**)  Die  erste  Angabe  über  Hämolyse  durch  Bakterien  stammt  von  R.  Koch113, 
welcher  sie  auf  Blutplatten  des  Choleravibrios  1884  beobachtete.  H.  Bitter26 
machte  weitere  Untersuchungen  darüber,  v.  d.  Velde  beschrieb  dann  1894  die 
Zerstörung  der  Hämatoblasten  des  Knochenmarkes  und  die  der  roten  Blutkörper- 
chen durch  das  Staphylotoxin.  Ehrlich56  entdeckte  1898  das  Tetanolysin  und 
Kraus  beschrieb  1900  die  Lösung  verschiedener  Blutarten  durch  verschiedene 
Bakteriengifte. 
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Produktion  zur  Virulenz  bestellt  nicht.  So  besitzen  wir  jetzt  einen  Stamm, 
welcher  nach  wie  vor  virulent  ist,  aber  seine  Hämolysinproduktion  im 
Laufe  von  1 '/2  Jahren  vollständig  eingebüßt  hat.  Die  Konservierung 
des  fertigen  Hämolysins  erfolgt  entweder  durch  Einfrieren  oder  durch 
Versetzen  mit  0,5  proz.  Karbol  und  Aufbewahrung  im  Eisschrank.  Durch 
20  Minuten  lange  Erhitzung  auf  56°  wird  das  Hämolysin  vollständig 
zerstört  und  eine  Reaktivierung  gelingt  bisher  auf  keine  Weise.  Dass 
auch  im  Tierkörper  eine  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  durch  das 
Staphylotoxin  erfolgt,  hat  neuerdings  R.  Kraus11811  nachgewiesen.  Dieses 
Hämolysin  besitzt  analog  dem  Diphtheriegift  (Ehrlich  56a)  und  dem 
Tetanolysin  (Madsen138*)  eine  haptophore  und  eine  toxophore  Gruppe, 
welch  letztere  labiler  ist  und  damit  zur  Entstehung  von  Toxoiden  Ver- 
anlassung giebt.  Normalerweise  besitzen  viele  Sera  einen  Antikörper, 
aus  welchem  Grunde  die  als  Indicator  verwendeten  Blutkörperchen  durch 
Waschen  von  ihrem  Serum  zu  befreien  sind.  Durch  Immunisierung  lässt 
sich  leicht  ein  künstliches  Antitoxin  hervorrufen  (s.  Bd.  d.  Immunitätsl.) 


Das  Leukocidin, 

v.  i).  Velde  entdeckte  1894  im  Exsudate  von  Kaninchen,  welche 
intrapleural  mit  Staphylokokken  geimpft  waren,  einen  Stoff,  der  für 
Kaninchenleukocyten  deletäre  Eigenschaften  besaß.  Dieser  Stoff,  dessen 
Menge  keinen  direkten  Maßstab  für  die  Virulenz  abgab,  wurde  durch 
Erhitzung  auf  57°  zerstört.  Dieselbe  Substanz  fand  sich  auch  in  Sta- 
phylokokkenkulturen. Enter  dem  Einfluss  dieses  Leukocidins  erleiden 
die  Leukocyten  eine  Degeneration,  welche  sich  als  blasige  Degeneration 
mit  schließlichem  Kernverlust  dokumentiert.  Bail  hat  die  v.  d.  Velde- 
schen  Versuche  in  vollem  Umfange  bestätigt,  ebenso  auch  v.  Linuels- 
iieim,  der  verschiedene  Leukocytenarten  untersuchte  und  die  vom  Frosch 
völlig  unempfindlich,  die  von  Mäusen  und  Meerschweinen  sehr  wenig, 
die  eines  jungen  Hundes  mäßig  empfindlich  und  die  von  Kaninchen  am 
empfindlichsten  fand.  Inwieweit  übrigens  bei  diesen  Versuchen  die 
etwaigen  Antikörper  des  anhaftenden  normalen  Serums  mit  in  Rechnung 
zu  ziehen  sind,  ist  nicht  recht  ersichtlich.)  M.  Neisser  & Wechsberg 
gaben  dann  mit  ihrer  bioskopischen  Methode158  einen  einfachen  Weg  an, 
um  ohne  die  schwierigere  mikroskopische  Beobachtung  vergleichende  Be- 
stimmungen des  Leukocidins  zu  machen.  Die  Reduktion  von  zugesetztem 
Methylenblau  war  dabei  der  Maßstab  der  Integrität  der  Leukocyten,  das 
Aufhören  dieser  Reduktion  das  Zeichen  für  die  Leukocytenschädigung. 
Auf  diese  Weise  untersucht  waren  gelegentlich  noch  0,0075  ccm  der 
Staphylokokkenfiltrate  stark  leukocid.  Auch  das  Leukocidin  war  etwa 
vom  4.  Tage  an  nachweisbar,  die  Inaktivierungstemperatur  lag  bei  50° 
20  Minuten  lang),  eine  Reaktivierung  gelang  nicht.  Ein  gewisser  Zu- 
sammenhang zwischen  Hämolysin  und  Leukocidin  war  insofern  vor- 
handen, als  es  bisher  nicht  gelungen  ist,  bei  einem  Stamme,  der  kein 
Hämolysin  gebildet  hatte,  das  Leukocidin  nachzuweisen.  Indessen  geht 
die  Leukocidinproduktion  durchaus  nicht  Hand  in  Hand  mit  der  Hämo- 
losinproduktion  und  kann  sogar  fehlen,  während  die  letztere  vorhanden 
ist.  Aus  diesem  Grunde  und  zumal  auch  deshalb,  weil  es  nicht  gelang 
durch  Leukocvten  das  Hämolvsin  zu  absorbieren,  kamen  M.  Neisser  <Sl 
Wechsberg  zu  dem  Schluss,  dass  das  Leukocidin  und  das  Hämolysin 
zwei  durchaus  voneinander  verschiedene  Gifte  seien.  (Ueber  Antileuko- 
cidin  siehe  Bd.  d.  Immunitätsl.) 


Die  Staphylokokken. 
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Anderweitige  giftige  Bestandteile  der  Filtrate. 

Das  die  Staphylokokkenfiltrate  auch  auf  andere  Zellen  als  Blut- 
körperchen schädigend  einzuwirken  vermögen,  hatte  schon  v.  d.  Velde 
an  den  Ganglienzellen  des  Sympathicus  beobachtet.  So  ruft  die  Ein- 
spritzung der  filtrierten  Kulturen  eigentümliche  Nierenveränderungen  her- 
vor, welche  von  Levaditi129  genauer  beschrieben  worden  sind.  Es  han- 
delt sich  hierbei  um  herdförmige  Veränderungen  in  der  Nierenrinde  ohne 
Beteiligung  der  Marksubstanz  oder  der  Papille,  die  sich  im  wesentlichen 
als  Koagulationsnekrose  der  Epithelien  der  Tubuli  contorti  dokumentieren. 
Bemerkenswerth  ist  der  Befund  von  hyalinen  Cylindern  in  den  Harn- 
kanälchen. Da  sich  in  den  Harnkanälchen  und  zumal  in  den  peri- 
tubulären Räumen  massenhaft  zerfallene  Leukocyten  fanden,  so  erklärten 
sowohl  Levaditi157  wie  M.  Neisser  & Wechsberg  diese  nephrotoxische 
Wirkung  der  Staphylokokkenfiltrate  als  Infarktwirkungen,  als  deren 
Ursache  der  Untergang  der  Leukocyten  durch  das  Leukocidin  anzusehen 
sei.  Trotz  der  für  diese  Nierenschädigung  ausreichenden  Erklärung 
versuchten  M.  Neisser  & Wechsberg,  zumal  im  Hinblick  auf  ander- 
weitige mehr  diffuse  Veränderungen,  auf  verschiedene  Weise  zu  eruieren, 
ob  außerdem  etwa  noch  ein  besonderes  Nephrotoxin  in  dem  Staphylo- 
kokkenfiltrate nachweisbar  wäre,  ohne  indessen  zu  einem  positiven  Re- 
sultate zu  gelangen. 

Eine  weitere  wichtige  Giftwirkung  ist  die  Wirkung  auf  das  Unter- 
hautzellgewebe der  Versuchstiere.  Schon  von  mehreren  Autoren,  zumal 
auch  von  v.  Lingelsheim  ist  die  Entstehung  von  harten  Infiltraten  und 
Nekrotisierungen  nach  der  Einspritzung  giftiger  Staphylokokkenfiltrate 
beschrieben  worden.  M.  Neisser  & Wechsberg  bekamen  gelegentlich 
schon  nach  Einspritzung  von  0,2  ccm  Gift  Infiltrate  bis  zu  Handteller- 
größe: dieses  Infiltrat  induriert  sich  in  wenigen  Tagen,  und  es  ent- 
steht gewöhnlich  lokaler  Haarausfall,  nicht  selten  eine  circumskripte 
beträchtliche  Hautnekrose.  Genauere  Untersuchungen  über  dieses  »Unter- 
hautzellgift« liegen  noch  nicht  vor.  Nur  soviel  sei  hier  bemerkt,  dass 
inaktivierte  (56°)  Gifte  ohne  lokale  Wirkung  sind,  dass  das  Antilysin- 
serum auch  gegen  diese  Infiltrate  schützt,  dass  man  auch  aktiv  gegen 
diese  Infiltrate  immunisieren  kann. 

Ferner  sei  noch  die  Fieberwirkung  der  Staphylokokken filtrate  er- 
wähnt, über  welche  auch  noch  nichts  Genaueres  bekannt  ist. 

Ferner  ist  von  mehreren  Autoren  (z.  B.  Mosny  & Marcano,  S.  Wolf) 
die  Ansicht  vertreten  worden,  dass  die  löslichen  Gifte  der  Staphylo- 
kokken auf  die  Darmschleimhaut  in  dem  Sinne  schädigend  einwirken, 
dass  nach  intravenöser  Einverleibung  dieser  Toxine  Durchgängigkeit 
der  Darmwand  für  Bakterien  eintritt.  Auch  wir  haben  letzthin  bei  der 
Sektion  eines  durch  Toxin  getöteten  Kaninchens  deutliche  Blutungen  in 
der  Darmschleimhaut  konstatiert.  Man  wird  in  diesen  Fällen  ebenfalls 
zunächst  an  Embolieen  durch  abgetötete  Leukocyten  (oder  Erythrocyten- 
stromata)  denken  müssen  und  damit  die  Möglichkeit  einer  Darmpassage 
der  Bakterien  zugeben  können.  Schließlich  werde  die  Wirkung  auf  das 
zentrale  Nervensystem  erwähnt.  Herr  Dr.  Sander  hat  hierüber  Unter- 
suchungen angestellt,  welche  ergaben,  dass  »sich  bei  zwei  durch 
Staphylotoxin  getöteten  Kaninchen  ebenfalls  bereits  deutliche  akute 
Zell  Veränderungen  (akute  Zellerkrankung  nach  Nisse)  vorfanden,  wenn 
auch  weniger  ausgesprochen  als  bei  j Infektion  mit  lebenden  Kokken«. 
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Eine  akute  Myelitis  aber,  wie  sie  Claude  durch  Toxine  kervorgerufen 
haben  will,  entstand  niemals. 

Levaditi128  machte  histologische  Blutuntersuchungen  nach  Toxin- 
einspritzung und  fand  jedesmal  eine  Mastzellen-Leukocytose. 

Vielfache  Angaben  über  fraktionierte  Ausfällungen  der  Staphylo- 
kokkenfiltrate liegen  vor  (z.  B.  Brieger  & Frankel,  Christmas, 
Büchner  u.  s.  w.),  über  welche  ausführlich  und  kritisch  Betersen  & 
v.  Lingelsheim  berichten.  Soviel  scheint  aus  diesen  Untersuchungen, 
sowie  aus  den  Angaben  von  Brazzola  und  einigen  eigenen  Versuchen f 
hervorzugehen,  dass  die  alkoholunlöslichen  Anteile,  sowie  die  Fällungen 
mit  Ammonium-  oder  Magnesiumsulfat  die  wesentlich  giftigen  Filtrat- 
anteile enthalten.  So  gelingt  es  z.  B.  auf  diese  Weise  fast  das  gesamte 
Hämolysin  niederzuschhmen. 


Die  Gifte  der  abgetöteten  Staphylokokkenleiber, 


Trotz  der  sehr  zahlreichen  Versuche  mit  abgetöteten  Staphylokokken 
ist  noch  nicht  viel  Sicheres  über  die  Giftwirkung  der  abgetöteten  Sta- 
phylokokkenleiber bekannt.  Soviel  ist  sicher,  dass  man  bei  Anwendung 
von  Kulturen,  die  durch  Hitze  sterilisiert  waren,  sehr  großer  Mengen 
bedarf,  um  überhaupt  Wirkungen  zu  erzielen.  Und  inwiefern  Versuche, 
welche  mit  solchen  Mengen  angestellt  wurden,  mit  der  Wirkung  ungleich 
geringerer  Mengen  lebender  Kokken  verglichen  werden  können,  darüber 
besitzen  wir  noch  keinerlei  Anhaltspunkte.  Jedenfalls  spielen  bei  diesen 
großen  Dosen  abgetöteter  Kulturen  auch  allerhand  mechanische  Momente 
eine  Rolle.  Mit  größeren  Mengen  abgetöteter  Kulturen  kann  man  bei 
subkutaner  Einspritzung  Infiltrationen  und  öfters  auch  Eiterung  hervor- 
rufen.  (Letztere  ist  übrigens  gewöhnlich  nicht  steril,  sondern  enthält 
Staphylococcus  aureus,  der  wohl  von  der  Haut  her  in  den  Locus  minoris 
resistentiae  einwandert. ) 

Eine  positive  Chemotaxis  gegenüber  den  Leukocyten  ist  jedenfalls 
vorhanden,  und  diese  Eigenschaft  der  toten  Leiber  scheint  dem  Staphylo- 
coccus vielleicht  in  höherem  Maße  zuzukommen,  als  anderen  Bakterien- 
arten, mit  deren  toten  Leibern  Büchner  ja  ebenfalls  Eiterung  hervor- 
zurufen vermochte. 


Ribbert  erzeugte  ferner  mit  abgetöteten 
aber  mit  so  großen  Mengen,  dass  man  an  die 
chanischen  Verstopfung  denken  muss. 


Kulturen  Niereninfarkte, 
Mitbeteiligung  der  rae- 


v.  Lingelsheim  konnte  Meerschweine  durch  interperitoneale  Ein- 
spritzungen von  toten  Agarkulturen  töten,  aber  nur,  wenn  er  die  Sub- 
stanz von  3 — 6 Agarkulturen  verwandte  (ein  Gramm  Trockensubstanz 
dieser  toten  Kulturen  entsprach  3380  bis  3750  -j-  Meerschweinen).  Der 
Tod  trat  unter  Kollapserscheinungen  mit  starker  Temperaturerniedrigung 
ein.  Ueber  Amyloiderzeugung  siehe  später. 

v.  Lingelsheim  zertrümmerte  lebende  Staphylokokken  nach  der 
KocHSchen  Methode  und  fand  sie  etwa  eben  so  giftig,  bezw.  so  wenig 
giftig,  wie  die  toten  Agarkulturen.  Die  Virulenzunterschiede  der  ein- 
zelnen Kulturen  waren  bei  dieser  Art  der  Untersuchung  verschwunden. 
Leukocidin  war  fast  gar  nicht  nachweisbar,  kollolytisches  Ferment  über- 
haupt nicht  vorhanden. 


Die  Staphylokokken. 
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Erzeugung  von  Amyloid, 

Von  verschiedenen  Seiten  ist  die  Angabe  gemacht  worden,  dass  sich 
künstlich  Amyloidentartung  der  inneren  Organe  oder  die  Vorstufe  dieser 
Entartung  durch  längerdauernde  Eiterung  künstlich  hervorrufen  ließe. 
Auch  für  den  Staphylococcus  als  speziellen  Eitererreger  liegen  derartige 
Angaben  vor. 

So  hatte  Davidsoiik  außer  bei  Kaninchen  und  Mäusen  auch  bei 
Hühnern  amyloide  Entartungen  durch  subkutane  Einspritzungen  lebender 
Bouillonkulturen  (0,3 — 25  ccm)  erhalten,  bei  Meerschweinchen  und  Katzen 
aber  nichts  erzielt.  Lubarsch  berichtet  in  den  »Ergebnissen,  1898« 
ausführlich  über  die  Erzeugung  von  Amyloid  durch  Staphylococcus  und 
führt  auch  eigene  Versuche  an.  Nach  ihm  ist  es  bei  Hühnern  am 
leichtesten  hervorzurufen,  dann  bei  Mäusen,  Kaninchen  und  Hunden. 
Ebenso  gelang  es  auch  Schepilewskv  bei  Kaninchen  und  Mäusen  Amyloid 
oder  dessen  Vorstufe,  zumal  in  der  Milz  durch  subkutane  Einspritzung 
kleinerer  Mengen  lebender  Kultur  hervorzurufen.  Auch  mit  sehr  großen 
Mengen  abgetöteter  Kultur  gelang  dies  öfters,  zumal  wenn  die  Kulturen 
durch  Chloroform  abgetötet  waren.  Es  entstanden  aber  fast  immer 
Abszesse,  welche  meistens  auch  lebende  Staphylokokken  enthielten.  Nur 
in  ganz  vereinzelten  Fällen  wurde  Amyloid  ohne  nachweisbare  Eiterung 
erzielt. 

Der  Tierversuch  mit  lebenden  Staphylokokken. 

Das  klassische  Versuchstier  für  den  Staphylococcus  ist  das  Kaninchen, 
die  klassische  Art  der  Applikation  die  intravenöse  Einspritzung.  Man 
erhält  im  allgemeinen  die  besten  Resultate,  wenn  man,  wie  schon 
Kronacher  hervorhebt , und  wie  wir  durchaus  bestätigen  können, 
Bouillonkulturen  zur  Einspritzung  benutzt,  — weil  man  augenscheinlich 
auf  diese  Weise  die  Wirkung  der  bereits  gebildeten  Giftstoffe  mit  der 

o o 

Wirkung  der  lebenden  Staphylokokken  kombiniert.  Dagegen  können 
wir  der  Angabe  von  Riebert,  wonach  Fortzüchtung  in  Bouillonkultur 
für  die  Vir u lenz erhaitung  besonders  vorteilhaft  sei,  nicht  vollständig 
beistimmen,  da  wir  auch  bei  reiner  Agarübertragung  jahrelange  Virulenz- 
erhaltung gesehen  haben. 

In  ihrer  Tiervirulenz  schwanken  die  verschiedenen  Stämme  ungemein, 
ohne  dass  daraus  ein  Rückschluss  auf  die  Menschenpathogenität  möglich 
ist.  Auch  die  Ferment-  und  Giftbildung  geht  nicht  direkt  parallel  mit 
der  Virulenz,  ja  die  Giftbildung  kann  fast  völlig  verloren  gehen,  wie 
uns  ein  Stamm  gezeigt  hat,  ohne  dass  eine  Virulenzabschwächung  zu 
bemerken  ist. 

Die  Virulenz  kann  durch  Tierpassage  gesteigert  werden,  wie  schon 
Term  hervorgehoben  hat.  Term  erzeugte  subkutane  Abszesse,  züchtete 
jedesmal  den  Staphylococcus  frisch  heraus  und  erhöhte  so  die  Virulenz. 
Dasselbe  gelang  Burginsky.  v.  d.  Velde  benutzte  zur  Virulenz- 
steigerung die  Brusthöhle,  indem  er  größere  Mengen  einspritzte,  und 
aus  dem  toten  Tier  frisch  züchtete,  v.  Lingelsiieim  hält  die  intra- 
muskuläre Einspritzung,  von  der  schon  Burginsky  hervorhebt,  dass  sie 
bei  unvirulenten  Kulturen  leichter  zur  Abszessbildung  führe,  als  die 
subkutane  Einspritzung,  für  die  beste  Methode  der  Virulenzsteigerung. 
So  gelang  ihm  durch  acht  solcher  Passagen  eine  derartige  Virulenz- 
erhöhung, dass  die  tödliche  Minimaldose  von  5 ccm  auf  1/100  ccm  sank. 
Dass  übrigens  die  Virulenz  für  die  verschiedenen  Tierarten  nicht  parallel 
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steigt,  zeigte  v.  Lingelsheim  gerade  an  diesem  Stamme,  dessen  Virulenz 
für  Kaninchen  zwar  um  das  500  fache,  für  Mäuse  aber  sehr  viel  weniger 
und  für  Meerschweine  gar  nicht  gestiegen  war. 

(Abweichend  von  diesen  Befunden  ist  die  Angabe  von  Rodet,  nach 
welcher  durch  Tierpassage  eine  Virulenzabschwächung  eintritt.) 

Ein  leidlicher  virulenter  Stamm  tötet  bei  Injektion  von  1/10  ccm  ein- 
tägiger Bouillonkultur  ein  mittelgroßes  Kaninchen  in  4 bis  8 Tagen. 
Manche  Individuen  erweisen  sich  allerdings  als  bedeutend  widerstands- 
fähiger oder  als  ganz  refraktär.  Unter  Fieber  und  allmählichem  Verfall 
tritt  der  Tod  ein.  Bei  einer  genauen  Sektion  findet  man  fast  ausnahmslos 
Abszesse,  die  am  häufigsten  in  Nieren  und  Herz  lokalisiert  sind.  Die 
Nierenabszesse  sitzen  gewöhnlich,  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  in 
der  Rinde,  auch  Nierenbeckenvereiterungen  findet  man.  Ueber  streifen- 
förmige Verkalkung  dieser  Abszesse  berichtet  Ribbert.  Nicht  selten 
findet  man  bei  diesen  Tieren  auch  eitrige  Erkrankungen  der  Gelenke, 
die  aber  gewöhnlich  nicht  vom  Knochen  ausgehen.  Bei  anderen  Sektionen 
findet  man  eine  auffallend  geringe  Beteiligung  von  Herz  und  Nieren,  die 
sogar  vollständig  fehlen  kann.  Aber  gewöhnlich  wird  man  dann  eine 
Gelenkerkrankung  nachweisen  können;  diese  Gelenkerkrankung  kann 
ebensowohl  das  Hüftgelenk,  wie  ein  Fuß  wurzelgelenk  oder  ein  anderes 
Gelenk  betreffen.  Merkwürdig  ist  die  nicht  allzu  seltene  Abszessbildung 
an  der  Berührungsstelle  von  Rippenknorpel  und  knöcherner  Rippe,  die 
wir  zumal  an  den  unteren  Rippen  beobachtet  haben. 

Gelegentlich  findet  man,  namentlich  bei  Verwendung  sehr  virulenter 
Kulturen  (s.  Wurtz  S.  86)  nach  1 — 2 Tagen  eine  Endocarditis  auf 
Mitral-  und  Trikuspidalklappe.  Dasselbe  erreicht  man  nach  Ribbert 
bei  Verwendung  von  Karte tfelkulturen,  wobei  die  mitinjizierten  Stärke- 
körnehen die  primäre  Schädigung  setzen;  und  bei  Verletzung  der  Herz- 
klappen durch  Katheterisation  von  der  Vene  aus  erzeugten  Orth  A 
Wyssoko witsch  14  mit  Staphylococcus  ebenfalls  ulzeröse  Endocarditis. 

Auch  Rückenmarksatfektionen  kann  man  durch  intravenöse  Ein- 
spritzung von  lebenden  Staphylokokken  hervorrufen.  So  beschrieben 
Thoilot  A Masselin  (s.  bei  Wurtz)  Veränderungen  der  Axencylinder 
der  grauen  und  weißen  Substanz,  während  die  peripheren  Nerven  intakt 
waren.  Hoche  hat  dann  experimentell  herdförmige  Myelitis  zu  erzeugen 
versucht,  aber  es  gelang  ihm  nur  dann,  herdförmige  Rückenmarks- 
veränderungen hervorzurufen,  wenn  er  die  Staphylokokken  gleichzeitig 
mit  Lycopodium  in  die  Blutbalm  injizierte. 

Für  Gehirn  Veränderungen  sind  die  erwähnten  Versuche  von  Herrn 
Dr.  Sander  beweisend,  der  uns  seine  Versuchsresultate  freundlichst  zur 
Verfügung  gestellt  hat.  Dr.  Sander  fand  bei  unseren  durch  intravenöse 
Injektion  lebender  Kokken  getöteten  Kaninchen  stets  Veränderungen  im 
Gehirn,  auch  bei  Tieren,  welche  schon  innerhalb  48  Stunden  starben. 
Staphylokokken  wurden  dagegen  weder  histologisch  noch  durch  uns 
kulturell  gefunden.  Die  Hirn  Veränderungen  betrafen  hauptsächlich  Ver- 
änderungen in  den  Ganglienzellen  und  zeigten  die  sogenannte  akute 
Zellerkrankung  nach  Nisse:  Schwellung  des  Zellleibes,  Zerfall  der 
Granula,  Verflüssigung  des  Kernes.  Die  Schwere  der  Zellerkrankung 
entsprach  ungefähr  der  Dauer  und  der  Schwere  der  Infektion.  Besonders 
schwer  waren  auch  stets  die  motorischen  Kerngebiete  im  Hirnstamme 
betroffen.  Veränderungen  an  den  Gefäßen  oder  herdartige  Erkrankungen 
waren  in  keinem  Falle  vorhanden. 
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Die  experimentelle  Erzeugung*  eines  Hirnabszesses  ist  übrigens  weder 
Leudet  noch  Wurtz236  gelungen. 

Leicht  werden  Muskelabszesse  übersehen,  die  mau  häufig  zumal  im 
Psoas  findet.  Auch  Lungenabszesse  sind  nicht  selten.  Gelegentlich 
findet  man  eine  eiterige  Mediastinitis,  Pericarditis  u.  s.  w. ; aber  es  handelt 
sich  dabei  fast  immer  um  eine  Mischinfektion  mit  Kaninchenbrustseuche, 
welche  wie  schon  erwähnt  gerade  bei  Staphylokokkeninfektionen  leicht 
eintritt.  Auch  andere  Mischinfektionen  sieht  man,  zumal  bei  den  chro- 
nisch verlaufenden  Staphylomykosen  der  Kaninchen  leicht  entstehen, 
welche  von  manchen  Autoren  auf  Schädigung  der  Darmepithelien  und 
Invasion  der  Darmbakterien  bezogen  werden  (s.  v.  Lin gelsheim). 

Während,  wie  erwähnt,  die  Gelenkerkrankungen  der  gewöhnlichen 
Versuchskaninchen  im  allgemeinen  nicht  von  den  Knochen  ausgehen, 
während  außerdem  gelegentlich  kleine  periostale  Abszesse  Vorkommen, 
beschrieben  zuerst  Rodet  & Courmont51  eine  echte  Osteomyelitis,  welche 
man  bei  jungen  Tieren  durch  intravenöse  Injektion  erzielen  könnte. 
Diese  Angabe  wurde  von  verschiedenen  Autoren  bestätigt  (s.  bei  Flügge, 
Frosch  & Kolle).  Zuletzt  hat  R.  Deslongchamps  unter  genauen 
Angaben  darüber  berichtet.  Nach  ihm  genügt  es,  ein  junges  höchstens 
2 Monate  altes  Kaninchen  mit  2 Tropfen  mäßig  virulenter  Bouillonkultur 
intravenös  zu  injizieren,  um  typische  Osteomyelitis  hervorzurufen.  In 
dieser  Allgemeinheit  ist  die  Angabe  indessen  nicht  richtig,  da  wir  bei 
Versuchen,  die  wir  mit  unserem  ziemlich  virulenten  Stamme  an  ganz 
jungen  Tieren  gemacht  haben,  niemals  einen  typischen  »Furunkel  des 
Knochenmarkes«  (Pasteur)  erzielt  haben;  vielleicht  zeigen  andere  Stämme 
eine  ausgesprochenere  Prädilektion  für  das  Knochenmark.  Schafft  man 
dagegen  durch  Frakturierung  oder  Lädierung  des  Knochens  einen  Locus 
minoris  resistentiae,  so  gelingt  auch  bei  erwachsenen  Tieren  die  Erzeu- 
gung einer  typischen  Osteomyelitis,  wie  schon  Rosenbach  & Ullmann 
nachgewiesen  haben. 

Eine  Einspritzung  in  die  Gelenke  hat  nach  Lübbert  eine  Vereiterung 
des  Gelenkes  zur  Folge. 

Ueber  histologische  Knochenmarksveränderungen  nach  intravenöser 
Staphylokokkeninjektion  berichten  Roger  & Josue  (s.  später)  und 
Enderlen. 

Eine  kutane  Einreibung  ist  beim  Kaninchen  erfolglos,  am  Ohr  kann 
man  indessen  nach  Jordan  Erysipel  hervorrufen.  Zur  Abszesserzeugung 
durch  Subkutaninjektion  braucht  man  ziemlich  erhebliche  Mengen,  etwa 
1 ccm  und  mehr.  Nach  der  Angabe  von  Dorst  soll  die  vorgängige 
Erzeugung  eines  Hämatomes  für  die  Staphylokokkenansiedlung  vorteil- 
haft sein.  Aus  den  Befunden  von  Arens  scheint  hervorzugehen,  dass 
Staubbeimengung  die  Abszessbildung  befördert.  Durch  direkte  Ein- 
spritzung in  den  Muskel  kann  man,  wie  schon  Burginsky  hervorhob, 
auch  mit  kleineren  Dosen  Abszesse  erzeugen.  Auch  Dr.  F.  Wechsberg  j* 
konnte  das  beobachten,  indem  er  Injektionen  in  den  großen  Rücken- 
muskel machte.  Es  bildet  sich  dann  ein  großer  Muskelabszess,  der 
übrigens  auch  bei  größter  Ausdehnung  nicht  in  das  Peritoneum  durch- 
bricht. Der  Eiter  ist,  wie  immer  beim  Kaninchen,  dick  und  käsig,  nie 
ein  pus  bonum  et  laudabile. 

Bei  Einspritzung  in  die  Brusthöhle  entsteht  eine  lebhafte  lokale 
Reaktion,  bei  größeren  Dosen  tritt  akuter  Tod  innerhalb  24  Stunden, 
bei  kleineren  Dosen  chronische  Erkrankung  mit  starken  lokalen  Ver- 
änderungen, aber  fast  niemals  Allgemeininfektion  ein. 


128 


M.  Neisser  & A.  Lipstein, 


Verhältnismäßig  sehr  unempfindlich  ist  das  Kaninchen  für  Impfungen 
von  der  Bauchhöhle  aus.  Man  bedarf  hier  im  allgemeinen  viel  größerer 
Dosen,  um  Peritonitis  und  Tod  hervorzurufen.  Bekanntlich  war  es  eine 
Angabe  von  Grawitz  35  — der  zufolge  der  Staphylococcus  allein  über- 
haupt nicht  befähigt  sein  soll,  Peritonitis  zu  erzeugen,  — welche  eine 
große  Litteratnr  über  diesen  Punkt  hervorgerufen  hat.  Inwieweit  eine 
primäre  Schädigung  der  Peritonealauskleidung  vorangegangen  sein  muss, 
um  eine  Ansiedlung  der  Staphylokokken  zu  ermöglichen,  ist  noch  nicht 
mit  Sicherheit  entschieden  und  auch  deshalb  schwer  zu  entscheiden, 
weil  mit  der  Bouillonkultur  auch  zugleich  gewebsschädigende  Gifte  mit 
einverleiht  werden.  Jedenfalls  ist  es,  zumal  auch  durch  die  Arbeiten 
der  BAUMGARTENSchen  Schule,  erwiesen  (Burgixsky),  dass  die  Erzeugung 
einer  Peritonitis  von  der  Bauchhöhle  aus  allein  durch  die  Einverleibung 
von  Staphylokokken  gelingt.  Roger  fand,  dass  eine  möglichst  aus- 
giebige Exstirpation  des  Netzes  die  Ansiedlung  der  Staphylokokken  be- 
günstigt. Eine  Allgemeininfektion  von  der  Bauchhöhle  aus  gelingt  nicht. 

Auch  durch  intratracheale  Injektion  gelingt  eine  Allgemeininfektion 
nicht,  wie  die  Versuche  von  Lübbert,  Laehr  und  Beco  beweisen,  auch 
nicht  Beco)  nach  vorangegangener  Schädigung  der  Lungen.  Lokal  ent- 
stehen bei  dieser  Applikation  (Orloff)  Bronchitiden,  Oedem,  Blutungen, 
seltener  bronchopneumonische  Herde  und  eitrige  Pleuritiden. 

Impfungen  in  die  Scheide  bleiben  nach  Stroganoff  (s.  Menge- 
Krönig)  erfolglos. 

Einfache  Injektion  in  die  Harnblase  des  Hundes  blieb  sowohl  in 
einem  Versuche  von  Lübbert  wie  von  Krogius  ohne  wesentlichen  Er- 
folg. Dagegen  erzeugten  M.  Schmidt  und  Asciioff  durch  Einspritzung 
in  den  Ureter  bei  Kaninchen  aufsteigende  Nephritis,  Pyelonephritis  und 
von  da  aus  Allgemeininfektion.  Auch  Albarran  kam  zu  ähnlichen 
Resultaten,  ebenso  Tuffier  (s.  Wurtz,  p.  292)  durch  urethrale  Injektion 
und  nachfolgende  Ligatur.  Rovsing  erzielte  durch  Einspritzung  in  die 
Blase  und  nachfolgende  Ligatur  hartnäckige  suppurative  Cvstitis. 

Sehr  empfindlich  ist  das  Kaninchenauge  für  eine  Staphylokokken- 
infektion. Spontaninfektionen  sieht  man  allerdings  nie,  aber  experimentell 
lässt  sich  durch  leichte  Ritzung  mit  der  infizierten  Nadel  eine  Korneal- 
trübung  Leber)  hervorrufen.  Je  nach  dem  Grade  der  Schädigung  einerseits 
und  der  Virulenz  des  Stammes  andrerseits  sieht  man  leichte  Trübung  oder 
schwere  perforierende  Kornealgeschwüre.  Durch  vorsichtige  Injektion 
in  die  Cornea  erzielt  man  stets  (Leber)  schwere  Erkrankung,  die  häufig 
genug  zur  völligen  Zerstörung  des  Auges  führt.  Auch  Solowieff  er- 
zeugte durch  Staphylokokken  alle  möglichen  Erkrankungen  des  Auges 
von  der  Conjunctivitis  bis  zur  völligen  Vereiterung  des  Auges. 

Von  der  Nabelschnurwunde  des  Kaninchens  aus  konnte  Basch  zwar 
Ulcus,  Abszess,  Phlegmone,  nie  aber  Allgemeininfektion  hervorrufen. 

Schließlich  sei  noch  die  experimentell  erzeugte  Angiocholitis  (R. 
Deslongciiamps)  erwähnt. 

Ueber  die  Verbreitung  der  Staphylokokken  im  Körper  des  Kanin- 
chens nach  der  Injektion  haben  Muscatello  & Ott aviano  Unter- 
suchungen angestellt  und  gefunden,  dass  die  Staphylokokken  zuerst  in 
den  verschiedenen  Organen  (z.  B.  Leber),  in  späterer  Zeit  aber  nur  noch 
in  den  Organen  mit  herdförmigen  Lokalisationen  (z.  B.  Niere)  anzu- 
treffen sind. 

Außer  dem  Kaninchen  kommt  als  Versuchstier  noch  die  weiße  Maus 
in  Betracht.  Kühxau  hat  versucht,  eine  Virulenzscala  für  die  weißen 
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Mäuse  gegenüber  den  Staphylokokken  aufzustellen,  derart,  dass  er 
Agarkulturen  von  5,5  cm  Länge  und  2 cm  Breite  anlegte,  sie  nach 
24stündigem  Wachstum  hei  37  Grad  mit  5 ccm  Bouillon  aufschwemmte 
und  dann  0,01—0,5  ccm  Mäusen  intraperitoneal  injizierte.  Stämme,  deren 
tödliche  Dose  0,5  ccm  oder  mehr  betrug,  gelten  als  avirulent;  liegt  die 
tödliche  Dose  zwischen  0,2  und  0,4  ccm,  so  ist  der  Stamm  schwach 
virulent,  bei  0,08—0,2  ccm  mäßig,  bei  0,04 — 0,08  ccm  ausgesprochen,  bei 
0,01  — 0,04  stark  virulent.  Die  Virulenz  gegenüber  Mäusen  entspricht 
keineswegs  der  Menschen-  oder  Kaninchenvirulenz.  Die  Mäuse  sterben 
gewöhnlich  akut  in  1 — 3 Tagen.  Zeichen  einer  Pyämie  hndet  man  nicht 
bei  den  Sektionen.  Subkutanimpfungen  verlaufen  gewöhnlich  resultatlos. 
In  den  regionären  Lymphdriisen  sind  schon  nach  kurzer  Zeit  (nach 
5 Minuten  bei  subkutaner  Einspritzung,  nach  2 Minuten  bei  Stich- 
infektionen) die  Staphylokokken  nachweisbar,  nicht  aber  in  den  inneren 
Organen  (Halban).  (von  Rigler  will  bei  Infektion  der  Mäuse  zuerst 
eine  Verringerung  der  Alkalität  des  Blutes,  später  eine  Zunahme  be- 
obachtet haben.)  Meerschweinchen  sind  noch  unempfindlicher  und  man 
kann  sie  nur  durch  große  intraperitoneal  ein  verleibte  Dosen  akut  töten. 
Subkutane  Abszesse  kann  man  bei  Pferden,  Rindern  (v.  Lingelsheim), 
Ziegen  und  Hunden  erzeugen.  Außerordentlich  unempfindlich  sind  Ratten 
und  Tauben.  Klein  hat  Frösche  in  den  Lymphsack  injiziert  und  nach 
10  Minuten,  2 Stunden  und  24  Stunden  reichlich  Kokken  im  Herzblut 
nachgewiesen. 

Die  Fütterungsversuche  von  Lübbert,  sowie  die  von  Orloff  und 
auch  unsere  blieben  resultatlos,  während  Karlinsky  durch  Fütterung  der 
mit  Staphylokokken  injizierten  Milch  nicht  selten  Allgemeinerkrankungen 
hervorrufen  konnte.  Auch  der  experimentell  affizierte  Darm  von  Kaninchen 
und  Mäusen  lässt  den  Staphylococcus  im  allgemeinen  nicht  passieren, 
wie  die  Versuche  von  M.  Neisser  und  die  von  Orloff  ergaben. 

Versuche  ad  hominem, 

Der  Mensch  ist  unzweifelhaft  für  den  Staphylococcus  viel  empfind- 
licher als  die  meisten  Versuchstiere,  und  zumal  lokale  Eiterungen  der 
Haut  lassen  sich  leicht  hervorrufen.  Versuche  am  eigenen  Körper  machte 
zuerst  Garre32  (1885),  indem  er  an  sich  ein  Panaritium  und  durch 
starke  Einreibung  einen  großen  Furunkel  hervorrief.  Solche  Versuche 
wurden  wiederholt  von  Schimmelbusch133,  Wasmutii,  Bumm14,  Bock- 
hart14, Netter51,  Kaufmann,  Büdinger,  neuerdings  von  Azua  & 
Mendoza.  In  allen  Fällen  gelang  es,  durch  subkutane  Injektion 
dünner  Aufschwemmungen  Abszesse,  Panaritien  und  Phlegmonen  zu 
erzeugen. 

Die  Resultate  bei  Einreibungen  in  die  intakte  Haut  sind  wider- 
sprechend. So  haben  Azua  & Mendoza  trotz  starker  Reizung  der 
Haut  verhältnismäßig  geringe  Erfolge  (Bläschen)  erzielt,  während  Garre, 
Kaufmann  u.  a.  starke  Furunkel  hervorriefen.  Der  Grad  der  Reizung, 
die  Menge  und  Virulenz  des  Stammes  und  manche  andere  Momente 
spielen  hier  natürlich  mit.  Uebertragungen  in  die  Scheide  von  Kindern 
und  Erwachsenen  sind  von  Gynäkologen  zahlreich  gemacht  worden,  fast 
immer  ohne  Erfolg;  nur  einmal  wurde  eine  leichte  Endocolpitis  erzeugt. 
Und  selbst  Infektionen  des  Uterus  wurden  reaktionslos  vertragen. 

Bezüglich  der  Infektionen  des  Auges  bemerkt  Uhthoff:  »Es  sind 
bei  Menschen  bisher  noch  alle  Versuche,  durch  Einreiben  von  virulenten 
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Staph.  pyog.  aureus -Kulturen  in  den  intakten  Konjunktivalsack  eine 
Conjunctivitis  zu  erzeugen,  erfolglos  geblieben«. 

Ueber  die  Wirkung  der  keimfreien  Filtrate  berichten  neuerdings 
Bender*),  Bockhart  und  Gerlach,  denen  zufolge  es  mit  dem  keimfreien 
Filtrate  der  Staphylokokken  gelungen  war,  auf  der  gereizten  Haut  des 
Armes  Ekzeme  zu  erzeugen.  Da  nur  ein  einziger  Kontrollversuch  mit 
inaktiviertem  Staphylotoxin  angeführt  war,  schien  es  uns  angezeigt, 
diese  Versuche  an  uns  selbst  zu  wiederholen.  Der  Ausfall  dieser  Ver- 
suche entsprach  nicht  den  Schlüssen,  welche  die  erwähnten  Autoren  aus 
ihren  Versuchen  zogen.  Es  entstand  zwar  jedesmal  — zumal  bei  dem 
einen  von  uns  (N.)  — ein  Ekzem,  aber  dieses  war  auch  annähernd  so 
stark  durch  eine  gleich  alkalisch  gemachte  Bouillon  zu  erzielen.  Von 
einer  Toxinwirkung  sensu  strictiori  glauben  wir  jedenfalls  deswegen 
absehen  zu  können,  weil  auch  das  eine  Stunde  bei  70°  erwärmte  Toxin 
noch  Ekzem  erzeugte  und  weil  ferner  eine  Neutralisierung  des  Toxins 
durch  ein  sehr  starkes  künstliches  Antitoxin  nicht  gelang.  Wir  glauben 
deshalb,  dass  diese  Reizwirkung  der  Staphylokokkenfiltrate,  die  sie  bei 
Verwendung  großer  Mengen  auf  eine  stark  gereizte  Haut  in  24  Stunden 
ausüben,  im  Sinne  der  längst  bekannten,  nicht  spezifischen  chemischen 
Ekzemerzeugungen  zu  deuten  ist. 

Uebergang  von  der  Mutter  auf  die  Frucht, 

Ebenso  wie  der  Sta  pli.  d ie  Niere  dadurch  zu  passieren  vermag,  dass 
er  lokale  Nekrosen  setzt,  wird  man  von  vornherein  auch  einen  Durch- 
gang durch  die  Placenta  für  wahrscheinlich  halten.  Die  in  der  Litteratur 
vorliegenden  Experimente  berechtigen  denn  auch  zu  diesem  Schlüsse. 
So  wies  Ciiambrelentes  141  kulturell  und  mikroskopisch  diesen  Weg  für 
die  Staph.  nach,  ebenso  M.  Wolfe141,  und  ebenso  Oberdieck.  Der 
negative  Befund  von  Baldassini  ist  demgegenüber  von  geringer  Be- 
weiskraft. 

Dagegen  scheint  nach  Menge-Krönig  Bd.  11.  S.  100  ein  völlig  sicherer 
Fall  von  Durchgang  von  Staph.  durch  die  Placenta  beim  Menschen  noch 
nicht  vorzuliegen.  Indessen  wird  man  berechtigt  sein,  auch  beim  Men- 
schen mit  dieser  Möglichkeit  zu  rechnen. 


Bedeutung  in  der  menschlichen  Nosologie. 

Wie  aus  den  entwickelten  biologischen  Eigenschaften  des  Staph.  seine 
große  Verbreitung  erklärlich  ist,  so  ergiebt  sich  aus  dieser  großen  Ver- 
breitung und  seinen  Eigenschaften  die  Erklärung  für  sein  vielfältiges 
pathologisches  Verhalten.  Allerhand  primäre  Gewebsschädigungen  geben 
den  Locus  minoris  resistentiae  und  damit  häufig  genug  die  erste  Gelegen- 
heit zu  größerer  Ansiedelung.  Von  der  speziellen  Virulenz  des  einzelnen 
Stammes  oder  aber  von  besonderen  disponierenden  Momenten  lokaler 
Natur  (siehe  z.  B.  Busqüet,  der  in  2 Fällen  allgemeiner  Staphylomykose 
da  sekundäre  Lokalisationen  auftreten  sah,  wo  vorher  ein  stärkeres 
Trauma  eingewirkt  hatte  , oder  allgemeiner  Natur  wird  dann  der  weitere 
Verlauf  abhängen.  Und  wie  gern  der  Staph.  jede  Gewebschädigung  zur 
Ansiedelung  benutzt,  geht  aus  der  Thatsache  hervor,  dass  der  Staph. 
besonders  große  Neigung  hat,  Mischinfektionen  und  Sekundärinfektionen 
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hervorzurufen.  Bei  allerhand  Erkrankungen  ist  er  intra  vitam  (z.  B. 
Exsudate)  oder  post  mortem  als  Begleitmikrobe  gefunden  und  des- 
halb schon  oft  (Gelenkrheumatismus225,  Beri-Beri192)  als  der  eigentliche 
Erreger  angesprochen  worden.  Es  kann  hier  füglich  von  einer  Aufzäh- 
lung aller  der  Fälle,  in  welchen  der  Stapln  als  Begleitmikrobe  gefunden 
wurde,  abgesehen  werden,  und  es  sei  nur  erwähnt,  dass  er  bei  allen 
eitrigen  Prozessen  in  den  Augen,  Nasen-  und  Ohrengebieten,  auch  wenn 
sie  durch  andere  Bakterien  (Pneumokokken,  Streptokokken)  hervorge- 
rufen waren,  gelegentlich  als  begleitendes  Bakterium  gefunden  wurde, 
dass  er  z.  B.  auch  in  Gemeinschaft  mit  Meningokokken  intra  vitam  ge- 
funden worden  ist120,  dass  er  ebenso  bei  den  Katarrhen  aller  Schleim- 
häute häufig  in  großer  Zahl  angetroffen  wird.  Auch  in  tuberkulösen 
Lungenkavernen,  in  den  Abgüssen  der  Bronchien  bei  fibrinöser  Bronchi- 
tis 165  und  ebenso  in  vielen  Exsudaten  ist  er  gelegentlich  in  Gemeinschaft 
mit  anderen  Bakterien  zu  finden. 

Inwieweit  er  für  diese  Prozesse  eine  pathogene  Bedeutung  hat,  ist 
schwer  abzuschätzen.  Sicherlich  aber  ist  seine  Anwesenheit  in  vielen 
Fällen  nicht  gleichgiltig,  wie  unter  anderem  die  freilich  relativ  sehr 
seltene  Staphylokokkenpyämie  im  Anschluss  an  solche  Fälle  beweist; 
ist  doch  sogar  im  Anschluss  an  ein  Eccema  madidans  Pyämie  beobach- 
tet worden114. 

Aus  der  erwähnten  Eigenschaft,  besonders  leicht  zu  Mischinfektionen 
Veranlassung  zu  geben,  folgt  auch,  dass  nicht  jeder  Befund  von  Staph. 
— auch  wenn  nur  Staph.  gefunden  werden  — genügt,  um  den  Staph. 
als  Erreger  der  betreffenden  Affektion  anzusprechen.  Es  ist  denkbar, 
dass  der  eigentliche  Erreger  nicht  nachweisbar  oder  bereits  verschwun- 
den ist,  während  der  begleitende  Staphylococcus  noch  persistiert.  So 
erklären  sich  manche  Befunde  von  Staphylokokken  in  Reinkultur  bei 
verschiedenen  Arten  von  Bubonen,  bei  verschiedenen  Hautaffektionen 
(Pocken)  u.  s.  w.,  vielleicht  auch  der  eigenartige  Befund  Jordans  von 
Staphylokokken  bei  Erysipel. 

Aber  auch  unter  Abzug  der  Mischinfektionen  bleiben  noch  vielerlei 
Erkrankungen,  als  deren  Erreger  der  Staph.  nach  den  vielfachen  über- 
einstimmenden Angaben  anzusprechen  ist. 

Das  Hauptansiedelungsgebiet  des  Staph.  ist  die  äußere  Haut.  Auf 
welchem  Wege  die  Staph.  hier  eindringen  hat  zumal  Unna219  untersucht 
und  festgestellt,  dass  speziell  die  Haarfollikel,  nicht  aber  die  Knäuel- 
drüsen die  Eintrittspforten  bilden.  Außerdem  können  die  Staph.  durch 
Risse  in  der  Hornhaut  bis  zur  Stachelschicht  Vordringen.  So  entstehen 
die  Hautabszesse,  die  Impetigopusteln,  die  Furunkel  u.  s.  w.  Ueber  den 
Zusammenhang  von  Staph.  und  manchen  Formen  der  Ekzeme  besteht 
noch  keine  völlige  Einigung.  Der  von  Unna  zuerst  aufgestellte  Typus 
der  Morokokken  ist  von  ihm  selbst  bald  fallen  gelassen  worden217  und 
durch  eine  Reihe  besonderer  »Typen«  (siehe  früher)  ersetzt  worden,  die 
für  die  Entstehung  des  Ekzems  Bedeutung  haben  sollen.  Sabouraud 
hingegen  hält  das  Ekzem  für  amikrobischen  Ursprungs,  welcher  Meinung 
sich  auf  dem  Pariser  Kongress  1900  die  meisten  Forscher  (siehe  z.  B. 
Jadassohn94  und  Frederic)  angeschlossen  haben.  Ein  diesbezügliches 
ausführliches  Referat  giebt  Kromayer. 

Für  den  Erreger  der  Impetigo  contagiosa  sieht  Sabouraud  den  Staph. 
pyog.  aur.  an,  während  Kaufmann  einen  Staph.,  welcher  kleine  Wachs- 
tumsdifferenzen vom  typischen  Staphylococcus  zeigte,  für  den  Erreger 
liiilt. 
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Audi  für  manche  andere  Erkrankungen  der  Haut,  z.  B.  Pemphigus 
(Strelitz,  Tavel,  Almquist  114)  hat  man  den  Staphylococcus  als  Erreger 
angesprochen.  Der  interessante  Befund  Jordans  bei  Erysipel  wurde 
bereits  erwähnt.  Aehnliches  hatte  übrigens  bereits  früher  Bonome  & 
Bordone-Uffreduzzi  (siehe  E.  Levy)  beobachtet.  Nicht  selten  ist  der 
Staphylococcus  auch  der  Erreger  phlegmonöser  Entzündungen  (E.  Levy). 
Eine  besondere  stapliylomykotische  Hauterkrankung,  die  auch  tödlich 
verlaufen  kann,  hat  IIallopeau  beschrieben.  Die  Häufigkeit  der  Sta- 
phvlokokken-Befunde  bei  allerband  pustulösen  Hautaffektionen  geht  aus 
der  Angabe  von  White  hervor,  der  unter  111  derartigen  Fällen  88  mal 
den  Staphylococcus  fand. 

Die  Schleimhäute  sind  nicht  so  häufig  der  Ort  der  primären  An- 
siedelung, indessen  beschrieb  z.  B.  Jadassohn93  eine  aphthöse  Entzün- 
dung der  Mundschleimhaut  mit  ausschließlichem  Staphylococcus-Befunde. 
Für  die  chronisch  rezidivierenden  exsudativen  Anginen  des  Kindesalters 
macht  Fisciil  ebenfalls  den  Staphylococcus  verantwortlich.  Auch  im 
Darm  scheint  er  gelegentlich  von  Bedeutung  zu  sein,  wenigstens  bezieht 
Moro  die  plötzlichen  Darmkatarrhe  der  Brustkinder  auf  den  Staphy- 
lococcus. 

Von  4 primären  Staphylococcus-Pneumonieen  berichtet  Weyl  (siehe 
auch  Wurtz). 

Das  Knochensystem  ist  weiterhin  ein  Prädilektionsgebiet  für  den 
Staphylococcus,  der  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  der 
alleinige  Erreger  der  Osteomyelitis  ist.  Außer  der  typischen  Osteo- 
myelitis giebt  es  dann  noch  eine  sklerosierende,  sowie  eine  hämorrhagisch- 
septische Osteomyelitis  (K.  Müller),  und  ferner  eine  Periostitis  albumi- 
nosa  (Garre149),  deren  Ersuche  der  Staphylococcus  ist.  (Ueber  histo- 
logische Knochenmarksuntersuchungen  bei  Osteomyelitis  berichteten 
Roger  & Josue,  sowie  Bixda.)  Primäre  Gelenkerkrankungen  ruft  er 
seltener  hervor,  sondern  gewöhnlich  sekundäre  bei  allgemeiner  Staphy- 
lomykose.  Aber  auch  beim  akuten  Gelenkrheumatismus  ist  er  schon  in 
Reinkultur  gefunden  worden  (Güttmann,  Sahli,  siehe  auch  A.  II.  Weis). 

Von  weiteren  primären  Lokalisationen  seien  der  subphrenische  Ab- 
szess (von  Leyden208),  der  Leberabszess  (Sgambati),  auch  der  Leber- 
abszess im  Anschluss  an  die  Hepatitis  der  warmen  Länder  (Scheube), 
der  Hirnabszess  Daibler)  im  Anschluss  an  Otitis  (Wurtz),  der  Lungen- 
abszess (Petruschky),  die  Pyorrhoea  alveolaris  ^selten)  u.  s.  w.  erwähnt. 

Von  Drüsen  werden  besonders  die  Mamma76’ 115  und  die  Parotis  be- 
fallen. 

Die  serösen  Körperhöhlen  sind  selten  der  Ort  der  primären  Ansiede- 
lung, aber  es  sind  außer  den  Peritonitiden 70  auch  Pleuritiden41  und 
Empyeme134  mit  alleinigem  Befund  von  Staphylokokken  beschrieben 
worden. 

Das  Gefäßsystem  ist  bei  der  Phlebitis29  und  der  Endocarditis 5 (hier 
auch  gleichzeitig  mit  Gonokokken  171y  betroffen.  Häufiger  ist  die  Endo- 
carditis sekundär,  sei  es  im  Verlaufe  der  allgemeinen  Staphylomykose, 
oder  im  Anschlüsse  an  eine  Tonsillenaffektion40'  sl. 

Bezüglich  der  Bedeutung  des  Staphylococcus  für  die  Pathologie  des 
Auges  lässt  sich  nicht  allzuviel  aussagen.  Uhtiioff  hält  ihre  ätiologische 
Rolle  bei  der  Entstehung  der  verschiedenen  Konjunktivitiden  für  noch 
nicht  erwiesen.  Am  häufigsten  ist  bisher  noch  die  Conjunctivitis  pscudo- 
membranacea  mit  Staphylokokken-Befund  beschrieben  worden,  aber  auch 
hier  sind  noch  Zweifel  möglich.  Weiterhin  wäre  (Uhthoff  & Axenfeld) 
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die  atypische,  nicht  serpiginöse  Hypopyonceratitis  zu  erwähnen,  schließ- 
lich weitergehende  Vereiterungen  des  Auges  223  a’  73  a,  inclusive  der  sym- 
pathischen Ophthalmie,  obgleich  hiergegen  neuerdings 10a  Widerspruch 
erhoben  worden  ist. 

Bei  der  eitrigen  Mittelohrentzündung  ist  er  nach  Wurtz  in  4/5  der 
Fälle,  nach  Green  in  y3  der  Fälle  allein  gefunden  worden,  und  ebenso 
von  Weiss  bei  der  Otitis  media  der  Kinder  gelegentlich  nachgewiesen 
worden.  Bei  chronischer  Otitis  fand  Kanthack,  im  Gegensatz  zur 
akuten,  den  Staphylococcus  regelmäßig  allein  (Sekundärinfektion?), 
ebenso  beim  Empyem  des  Warzenfortsatzes.  Auch  die  Empyeme  der 
Nebenhöhlen  und  Kieferhöhlen  weisen  gelegentlich86  nur  den  Staphylo- 
coccus auf, 

Nach  Krogius  & Schmidt -Aschoff  ist  der  Staphylococcus  auch 
(allerdings  selten)  der  Erreger  schwerer  Cystitiden.  Bei  primärer  Pye- 
lonephritis194  findet  er  sich  nie  allein.  Ueber  Infektion  durch  Katheter 
von  der  Urethra  aus  berichtete  Bendu. 

Neuerdings  haben  namentlich  Italiener39’  199’  145  dem  Staphylococcus 
eine  ätiologische  Rolle  bei  der  Entstehung  mancher  Hirnaffektionen 
(Delirium  acutum,  Chorea  rheumatica)  zugeschrieben.  Auch  bei  epide- 
mischer Genickstarre  wurde  er  von  Josias  & Netter  in  3 Fällen  in 
Reinkultur  gefunden.  Ebenso  wurde  er  mikroskopisch  und  kulturell  von 
Wokenius  bei  Polyneuritis  acuta  infectiosa  in  Reinkultur  gefunden. 

Von  größter  Bedeutung  ist  die  Staphylococcus-Pyämie ",  welche  im 
allgemeinen  durch  Einbruch  eines  lokalen  Staphylokokken-Herdes  in  die 
Blutbahn  entsteht.  Im  Verhältnis  zu  den  vielen  Staphylokokken-Er- 
krankungen  ist  sie  selten.  Besonders  gefürchtet  sind  in  dieser  Beziehung 
bekanntlich  die  Oberlippenfurunkel,  aber  auch  vom  Lungenabszess  (Pe- 
truschky  17°),  von  den  Tonsillen  aus40-87,  namentlich  auch  im  Verlaufe 
von  Wundinfektionen  entstehen  allgemeine  Staphylokokken-Pyämieen. 

Relativ  selten  ist  die  puerperale  Staphylococcus-Pyämie,  deren 
spezieller  Erreger  ja  der  Streptococcus  ist.  Dass  sie  indessen  auch 
vorkommt,  beweist  der  Fall  von  Bacalagla,  der  eine  derartige  post- 
abortive  Staphylococcus-Pyämie  beschreibt.  Auch  im  Fruchtwasser 
fiebernder  Kreisender  ist  er  sehr  selten  gefunden  worden  (Menge-Krönig). 

Ueber  eine  typhoide  Form  der  Staphylococcus-Infektion  berichteten 
unlängst  Hirz  & Delamare. 

Von  mehreren  Autoren50  sind  Staphylohämieen  der  Neugeborenen 
beschrieben  worden. 

Nach  den  Angaben  mancher  Autoren  zu  schließen,  ist  es  auch  in 
genesenden  Fällen  gelungen,  den  Staphylococcus  im  Blute  intra  vi- 
tam432’ 88’ 200  zu  finden.  Indessen  weist  unter  anderem  Petruschky  mit 
Recht  auf  die  Gefahr  der  zufälligen  Verunreinigung  durch  Hautaurei  und 
zumal  durch  Hautalbi  hin.  Jedenfalls  kann  ein  Befund  von  Staphylo- 
coccus im  Blut  nur  als  einwandfrei  gelten,  wenn  das  Blut  durch  Punktion 
der  Vene  oder  besser  Venaesektion  gewonnen  worden  war.  Das  so  ent- 
nommene Blut  fängt  man  am  Krankenbett  vorteilhaft  in  einem  sterilen 
Fläschchen,  welches  sterile  Glasperlen  enthält,  auf.  Das  aufgefangene 
Blut  wird  durch  langes  Schütteln  defibriniert.  Im  Laboratorium  versetzt 
man  ein  Kölbchen  von  100  oder  200  ccm  Bouillon  mit  etwa  1 — 3 ccm  Blut 
außerdem  noch  Bouillonröhrchen  mit  1—8  Tropfen  Blut.  Nur  auf  diese 
W eise  hat  man  die  Aussicht,  etwa  im  Blut  spärlich  vorhandene  Kokken 
zur  Kultur  zu  bekommen.  Für  das  Arbeiten  am  Krankenbett  ist  auch 
die  folgende  Methode  von  Lenhartz  sehr  empfehlenswert:  Lenhartz 
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entnimmt  mit  der  LuERSchen  Spritze  nach  der  SiTTMANNSchen  Methode 
etwa  10 — 25  ccm  Blut  aus  der  Vene  und  gießt  damit  etwa  4 — 6 Agar- 
platten.  Er  findet  dabei,  zumal,  wenn  derselbe  Fall  mehrfach  punktiert 
und  untersucht  wird,  die  kreisenden  Staphylokokken  mit  großer  Regel- 


mäßigkeit. Die  Prognose  ist  in  diesen  Fällen  fast  immer 


ungünstig. 


(Ueber  Agglutination,  Baktericidie  u.  s.  w.  s.  Bd.  d.  Immunitätslehre.) 


Persistenz  im  menschlichen  Körper. 

Von  Interesse  ist  es  zu  erfahren,  wie  lange  lebende  Staphylokokken 
im  menschlichen  Körper  latent  bleiben  können,  um  dann  gelegentlich 
zu  neuen  Störungen  Veranlassung  zu  geben.  Ueber  eine  6 Wochen 
lange  Persistenz  berichtet  Tuffier,  Kocher-Tavel  über  einjährige 
Latenz,  Levy  über  zweijährige,  Garre  über  fünfjährige  Latenz,  über 
einen  12  Jahre  hindurch  latent  gebliebenen  Knochenherd  berichtet 
Ehricii57.  Ja  Schnitzler  berichtet  über  35jährige,  Verneuil  über 
40jährige  Latenz.  Mit  Recht  weisen  allerdings  Kocher-Tavel  darauf 
hin,  dass  viele  dieser  Fälle  deshalb  nicht  beweiskräftig  sind,  weil  meistens 
eine  Reinfektion  nicht  auszuschließen  ist.  Immerhin  darf  man  annehmen, 
dass  Staphylokokken  in  scheinbar  ausgeheilten  Herden  lange  Zeit  leben- 
dig vorhanden  sein  können,  ohne  Erscheinungen  zu  machen;  das  ge- 
legentliche Auffiackern  dieser  Herde  beweist,  dass  solche  eingeschlossene 
Kokken  ihre  Vermehrungsfähigkeit  und  Virulenz  nicht  einzubüßen 

o o 

brauchen. 

Bedeutung  in  der  Nosologie  der  Tiere, 

In  der  Tiernosologie  spielt  der  Staphylococcus  eine  ähnliche  Rolle 
wie  in  der  Menschennosologie.  Auch  liier  ist  er  gelegentlich  der  Er- 
reger von  Eiterungen,  Abszessen,  Phlegmonen,  Endokarditiden  oder 
Pvämieen. 

%j 

Bei  Pferden  fand  er  sich  z.  B.  nach  einer  Statistik  von  Lucet  in 
Drüsen-,  Zahn-,  Muskelabszessen,  in  eiternden  Wunden,  nach  Bossi  im 
Eiter  von  perforierenden  Gelenkwunden.  Semmer  fand  ihn  in  einem 
Pferdeerysipel.  Sozewitsch  beschreibt  ein  infektiöses  Lahmen  der 
Pferde  des  Kongogebietes,  dessen  Ursache  der  Staph.  pyog.  aur.  sein 
soll.  Ueber  die  Botryomykose  der  Pferde  siehe  Staph.  ascoformans. 

Bei  Rindern  macht  der  Staphylococcus  nach  Jensex  im  Euter  leichtere 
katarrhalische  Euterleiden,  sowie  leichtere  und  mittelstarke  parenchymatöse 
Entzündungen.  Beim  Kalbefieber  kommt  er  nach  Faveran  & v.  d.  Velde 
ebenfalls  gelegentlich  allein  vor,  und  er  kann  auch  puerperale  Pyämie 


mit  Polvarthritis  und  Endocarditis  machen. 


wie  die  Angabe  von 


Tho- 


massex beweist.  Im  Abszess  bei  einem  Rind  fand  de  Jong  den  Lucet- 
schen  Staph.  pyog.  bovis,  der  die  Gelatine  nicht  verflüssigt,  die  Milch 
nicht  zur  Gerinnung  bringt  und  nicht  tierpathogen  (mit  Ausnahme  von 
Augeneiterungen  die  nach  Kornealverimpfungen  entstehen)  für  kleine 
Tiere  ist. 

Bei  der  gangränösen  Mastitis  der  Schafe  beschrieb  Nocard  1886 
einen  sehr  kleinen  Staphylococcus,  der  dem  pyog.  albus  sehr  nahesteht, 
aber  nur  pathogen  für  Schafe  und  allenfalls  für  Kaninchen  ist.  Hämor- 
rhagisches Oedem  wird  bei  Schafen  nach  Klein  durch  den  von  ihm 
entdeckten  Staph.  haemorrhagius  der  Schafe  hervorgerufen. 

Bei  Hunden  wurden  allgemeine  Staphylo-Pyämieen  von  Lucet  im  An- 
schluss an  einen  Abszess  und  neuerdings  von  Almy  gefunden.  Karlinsky 
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züchtet  aus  spontanen  Abszessen  bei  Wolf,  Fuchs,  Katze  ebenfalls  Aureus 
oder  Albus. 

Bei  Schweinen  scheint  der  Staphylococcus  nach  der  Angabe  von 
Grips  im  Abszesseiter  gewöhnlich  nicht  vorzukommen.  Dass  aber  auch 
Schweine  für  den  Staphylococcus  empfänglich  sind,  geht  aus  einer  An- 
gabe von  Koch  hervor,  der  bei  Endocarditis  der  Schweine  Staphylococcus 
gefunden  haben  will. 

Bei  jungen  Gänsen  fand  Lüget  eine  seuchenartige  Osteomyelitis, 
deren  Erreger  der  typische  Staphylococcus  war. 

Bei  zahlreichen  anderen  Vögeln  (z.  B.  Geier,  Rebhuhn,  Schwalbe, 
Taube  u.  s.  w.)  fand  Karlinsky  in  spontanen  Abszessen  Aur.  oder  Albus. 
Aus  den  Kadavern  bei  einer  Hühnerepizootie  züchtete  Krausz  Staph. 
albus. 

Allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie. 

In  der  menschlichen  Pathologie  spielen  die  Staphylokokken  eine 
wichtige  Rolle  als  weitaus  häufigste  Erreger  eitriger  Entzündungen  und 
verwandter  Zustände,  wenngleich  auch  andere  Entzündungsformen  z.  B. 
seröser  Natur  zuweilen  durch  Staphylokokken  veranlasst  werden.  Die 
eitrige  Entzündung  ist  von  der  gewöhnlichen  Form  durch  die  quanti- 
tativ sehr  gesteigerte  Auswanderung  polynukleärer  Leukocyten  aus  den 
Gefäßen  des  Entzündungsgebietes  unterschieden,  und  dadurch,  dass  die 
aus  den  Gefäßen  austretende  plasmatische  Flüssigkeit  nicht  gerinnt.  Als 
drittes  Charakteristicum  sind  die  Zellnekrosen  hervorzuheben,  welche 
bei  tief  sitzenden  Eiterungen  zur  Gewebseinschmelzung  und  Substanz- 
defekten führen,  an  deren  Stelle  schließlich  Narbengewebe  tritt.  Da- 
gegen vermißt  man  letzteres  bei  oberflächlichen  Eiterungen,  wie  den 
eitrigen  Katarrhen  und  den  Empyemen,  welche  ohne  Narbenbildung 
vollkommen  ausheilen  können.  Der  Eiter  ist  nach  Untersuchungen  von 
Alexander  Schmidt  & Hoppe- Seyler  deshalb  der  Möglichkeit  zu 
gerinnen  beraubt,  weil  er  kein  Fibrinogen  enthält.  Als  man  die  Bildung 
proteolytischer  Fermente  seitens  der  Kokken  kennen  lernte  (Rosen- 
bach), brach  sich  die  Auffassung  Bahn,  dass  das  Fibrinogen  durch  die 
Fermente  peptonisiert,  und  dass  derart  die  Gerinnung  verhindert  würde. 
Heute,  wo  wir  Kenntnis  von  bakterienfreien  Eiterungen  besitzen,  er- 
scheint diese  Ansicht  nicht  so  gesichert,  vielleicht  dass  solche  ver- 
dauende Fermente  aus  den  zerfallenden  Körperzellen  abgespalten  werden. 
Die  starke  Leukocytenemigration,  das  augenfälligste  Symptom,  ist  in 
erster  Reihe  durch  gewisse  in  den  Kokkenleibern  enthaltene  hitze- 
beständige Stoffe  veranlasst,  welche  auf  die  polynukleären  Leukocyten 
des  Blutes  besondere  Anziehung  ausüben  (positive  Chemotaxis).  Dafür 
sprechen  Experimente,  in  denen  es  gelang,  mit  toten  Kokkenleibern 
Eiteransammlung  zu  erzeugen  (Grawitz  & de  Bary751,  Scheueelen  192a 
Leber,  Karlinski,  Christmas,  Janowsky,  Dublee,  Ribbert).  Aus  den 
einander  vielfach  widersprechenden  Versuchsresultaten,  die  von  der  Art 
der  Applikation  sowie  der  Tierspecies  abhängen,  geht  hervor,  dass  eine 
derartige  Wirkung  nur  bei  Anwendung  sehr  großer  Kokkenmengen  zu 
erzielen  ist.  Die  Versuche,  die  eitererregende  Substanz  aus  den  Kokken 
zu  extrahieren,  sind  an  anderer  Stelle  besprochen  worden. 

Ein  die  Eiterung  unterstützendes  Moment  bedingen  die  nekrotischen 
Gewebssubstanzen,  deren  leukocytenanziehende  Wirkung  in  der  Patho- 
logie genugsam  bekannt  ist.  Ermöglicht  wird  die  Emigration  erst  auf 
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Grund  von  Gefäßwandschädigungen,  die  vielleicht  auf  die  von  den 
Staphylokokken  gebildeten  löslichen  Toxine  zu  beziehen  sind.  Diese 
sind  es  auch,  welche  die  bei  keinen  Eiterungen  fehlenden  Zellnekrosen 
veranlassen;  beschrieben  sind  solche  bei  subkutanen  Abszessen  (Og- 
ston,  Dublee,  Keonachee),  bei  Kornealeiterungen  (Hess,  Wolfheim, 
Jacobs,  Cattaxi),  in  der  Niere  (Bonome,  Haasler),  in  den  Lungen 
(Bonome),  im  Myokard  (Pfeiffer,  Bibbert).  Der  Ansicht,  dass  die 
Staphylokokken  stets  und  zuerst  degenerative  Veränderungen  veran- 
lassen, widerspricht  Baumgarten14,  der  mit  Bezug  auf  seine  bei  sub- 
kutanen Abszessen  gemachte  Beobachtung  daran  festhält,  dass  es  auch 
ohne  primäre  Zellschädigung  Eiterung  giebt.  Indessen  ist,  wie  Bibbert 
hervorhebt,  gerade  das  Bindegewebe  schlecht  zum  Studium  degenerativer 
Prozesse  geeignet,  andererseits  sind,  wie  bereits  erwähnt,  von  anderen 
Autoren  derartige  Degenerationsvorgänge  auch  bei  subkutanen  Abszessen 
am  Bindegewebe  beobachtet  worden.  Sehr  schön  kann  man  diese  Seite 
der  Staphylokokkenwirkung  an  der  gefäßlosen  Cornea  studieren,  an 
welcher  sich  bereits  4 Stunden  nach  der  Impfung  deutliche  Degenerations- 
erscheinungen an  den  Kornealzellen  in  der  Umgebung  der  wuchernden 
Kokken  bemerkbar  machen.  Noch  schönere  Bilder  hat  man  am  Parenchym 
zu  beobachten  Gelegenheit,  wie  Hei  Abszessen  des  Myokard,  bei  welchen 
man  eine  im  Centrum  Dis  zu  völligem  Zerfall  führende  Nekrose,  in  der 
Peripherie  des  Abszesses,  und  noch  weit  über  die  Stelle  der  Kokken- 
wucherung hinaus,  leichtere  degenerative  Vorgänge  in  der  Muskulatur 
(Verfettung  und  Verkalkung)  auffindet.  Diese  Beobachtung,  dass  Zell- 
degeneration örtlich  nicht  streng  an  die  Kokken  gebunden  ist,  lässt  sich 
nach  Bibbert  am  besten  auf  ein  lösliches,  von  den  Kokken  produziertes 
Zellgift  zurückführen,  welches  ins  Gewebe  hineindiffundiert. 

In  einem  früheren  Kapitel  haben  wir  ein  derartiges  lösliches  Toxin 
auch  außerhalb  des  Organismus  kennen  gelernt  (van  der  Velde, 
v.  Lingelsiieim,  Kraus,  Neisser  & Wectlsberg),  dessen  nekrotisierende 
Wirkung  auf  Leukocyten  und  auf  andere  Zellen  festgestellt  ist.  Subkutan 
einem  Kaninchen  injiziert  veranlasst  es  ausgebreitete  lokale  Nekrose, 
die  zu  demarkierender  Eiterung  und  Abstoßung  der  nekrotischen  Gewebs- 
partieen  führt,  falls  nicht  schon  früher  der  Tod  infolge  Intoxikation  er- 
folgt; alsdann  findet  man  bei  der  Sektion  degenerative  Prozesse  in  Leber 
und  Herz  in  Gestalt  von  Verfettung,  sowie  in  der  Niere  als  trübe  Schwel- 
lung, ein  Befund,  der  auch  bei  intraperitonealem  und  intravenösem  In- 
fektionsmodus erhoben  wird.  Wir  werden  nicht  fehlgehen,  wenn  wir 
die  im  Gefolge  herdförmiger  Staphylokokkenerkrankungen,  auftretende 
Zelldegeneration  und  Nekrose  auf  eben  dies  Toxin  zurückführen,  das 
im  Kaninchenorganismus  so  ähnliche  Bilder  hervorzubringen  vermag. 
Auf  die  leukocide  Eigenschaft  des  Toxins  sind  vielleicht  die  bei  jedem 
Abszess  beobachteten  Degenerationserscheinungen  der  polynukleären 
Leukocyten  (Verfettung  und  Kernzerfall)  zurückzuführen,  welche  am 
stärksten  im  Centrum  hervortreten,  um  gegen  die  Peripherie  hin  abzu- 
nehmen; möglicherweise  spielen  dabei  auch  Ernährungsstörungen  eine 
Bolle.  Demnach  können  wir  bei  Staphylomykosen  zwei  wirksame  Sub- 
stanzen unterscheiden  (v.  Lingelsheim),  die  in  den  Kokkenleibern  ent- 
haltene leukotaktische,  und  das  wichtigere  lösliche  Staphylotoxin , 
nicht  nur  lokale,  sondern  auch  allgemein  toxische  Wirkung  auf 
Organismus  ausübt. 
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Grawitz,  der  bei  Kaninchen  nur  dann  eitrige  Peritonitis  durch  Staphylo- 
kokkeninjektion erzielte,  wenn  er  zuvor  das  Bauchfell  mechanisch  oder 
chemisch  gereizt  hatte,  oder  wenn  er  gleichzeitig  schwer  resorbierbare 
Substanzen  eingeführt  hatte.  Pawlowsky,  A.  Frankel  und  Burginsky 
zeigte  freilich,  dass  es  bei  Verwendung  genügender  Mengen  virulenter 
Kulturen  solcher  mechanischer  Momente  zur  Erzeugung  einer  eitrigen 
Peritonitis  nicht  bedürfe,  augenscheinlich,  weil  diese  virulenten  Kokken 
selbst  genügende  Mengen  schädigender  Toxine  produzieren. 

Weitere  Versuche,  welche  die  Wichtigkeit  der  primären  Gewebs- 
schädigung für  die  Staphylokokkenansiedlung  beweisen,  brachte  z.  B. 
Kronacher,  der  einem  Kaninchen  Krotonül  in  Glasröhrchen  unter  die 
Haut  brachte,  dieselben  nach  völliger  Einheilung  zerbrach  und  nach 
intravenöser  Staphylokokkeninjektion  in  5 von  8 Fällen  an  diesem  Orte 
Abszesse  erzielte,  während  das  Krotonöl  allein  in  den  Kontrollen  des 
Autors  stets  nur  entzündliche  Schwellung  verursachte.  Aehnliclie  Ver- 
suche siehe  bei  Biondi.  Ueber  infektionsbegünstigende  Wirkung  ge- 
wisser Chemikalien  berichtet  Aschoff,  Pinne,  Herrmann.  Den  Einfluss 
verhinderter  Desorption  betont  Wateriiouse  und  Ribbert,  den  der 
Nervendurchschneidung  Arloing,  Kaspareck,  Herrmann.  Von  weiteren 
in  diesem  Sinne  sprechenden  Experimenten  seien  die  bei  intravenöser 
Staphylokokkeninj ektion  hervorgerufenen  endokarditischen  Veränderun- 
gen nach  Klappenverletzung  (Rosenbach,  Orth  & Wyssako witsch, 
Weichselbaum,  E.  Frankel  & Sänger,  Ribbert),  sowie  die  osteo- 
myelitischen Prozesse  an  frakturierten  Knochen  (Becker,  Gangolphe, 
Krause,  Rosenbach,  Kocher)  hervorgehoben.  Weiterhin  wären  die 
Versuche  von  Hoche  zu  erwähnen  (s.  o.),  der  herdförmige  Myelitis  durch 
Staphylokokken  nur  bei  gleichzeitiger  Einspritzung  von  Lykopodium 
hervorrufen  konnte.  Ebenso  waren  aufsteigende  Erkrankungen  des  uro- 
poetischen  Apparates  nur  nach  Ligaturen  zu  erzielen  (s.  o).  Auch  beim 
Menschen  haben  wir  häufig  Gelegenheit,  gerade  bei  der  Osteomyelitis 
den  Ausbruch  dieser  Erkrankung  nach  einem  vorausgegangenen  Trauma 
zu  beobachten. 

Zum  Entstehen  einer  generalisierten  Staphylokokkenerkrankung,  die 
durch  zahlreiche  metastatische  Abszesse  charakterisiert  ist,  bedarf  es 
eines  Eindringens  der  Kokken  in  die  Blutbahn.  In  der  That  ist  denn 
auch  in  zahlreichen  Fällen  von  Pyämie  der  Nachweis  der  Kokken  in  der 
Blutbahn  geglückt  Garre,  Weichselbaum,  Doyen,  Netter,  Sittmann. 
Oft  sind  es  oberflächliche  Herde  in  Haut  und  Schleimhaut,  wie  Akne, 
Furunkel,  Angina  oder  tiefergreifende  Eiterungen  phlegmonöser  Natur, 
welche  die  Eintrittspforte  der  Kokken  ins  Blut  vorstellen.  Auch  bei 
den  Fällen  von  Pyämie,  in  denen  es  nicht  gelingt,  einen  derartigen 
lokalen  Herd  zu  eruieren,  und  die  man  deshalb  als  besondere  Art 
»kryptogenetische  Pyämie«  abgesondert  hat,  darf  man  doch  genau 
denselben  Ursprung  annehmen,  nur  dass  der  Einbruchsherd  nicht  immer 
nachträglich  zu  finden  ist.  Von  einem  solchen  Herde  aus  können  die 
Staphylokokken  auf  dem  Umweg  über  das  Lymphgefäßsystem  unter 
Erscheinungen  der  Lymphangitis  und  Lymphadenitis  in  die  Blutbahn 
gelangen,  oder  aber  durch  direkten  Einbruch.  Sei  es,  dass  die  Spalt- 
pilze die  Venenwände  durchsetzen,  welchen  Vorgang  z.  B.  Hohnfeld 
beobachtet  hat,  oder  aber  die  eitrige  Entzündung  dringt  bis  an  die 
Venen,  es  kommt  zu  Thrombose  derselben,  und  die  im  weiteren  Ver- 
lauf eitrig  einschmelzenden  Thromben  bröckeln  ab  und  geben,  mit  dem 
Blutstrom  zentral  mitgerisseu,  den  Anlass  zu  multipeln  Metastasen.  Der 
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letzte  Modus  ist  der  häutigst  beobachtete.  Sind  die  Thrombenpartikel 
groß,  so  bleiben  sie  bereits  in  den  Lungenarterien  und  Kapillaren 
stecken  unter  Bildung  von  Infarkten  und  Abszessen.  Im  andern  Falle 
gelangen  sie  in  das  linke  Herz;  hier  bleiben  sie  häutig  an  den  Klappen 
haften  und  verursachen  derart  das  Krankheitsbild  ulzeröser  Endocarditis, 
welche  häufig  den  Eindruck  primärer  Erkrankung  macht.  Die  eitrig 
zerfallenden  Klappenauflagerungen  gelangen  alsbald  in  den  großen 
Kreislauf  und  bilden  die  Ursache  der  multiplen  metastatischen  Herde 
in  N iere,  Myokard,  Milz,  Gelenken,  Knochen,  Skelettmuskulatur  u.  s.  w. 
Dementsprechend  finden  wir  bei  Klappenentzündung  des  rechten  Herzen 
die  Metastasen  in  der  Lunge.  Werden  Endarterien  durch  Embolie  ver- 
schlossen, so  entstehen  Infarkte,  andernfalls  Abszesse.  Die  rein  mecha- 
nische Erklärung  der  Metastasen  auf  embolischem  Wege  reicht  aber  nicht 
für  alle  Fälle  aus,  worauf  schon  Klebs  aufmerksam  gemacht  hat.  So 
findet  man  nach  intravenöser  Injektion  feinster  Kokkenaufschwemmungen 
am  Kaninchen  miliare  Abszesse,  in  deren  Centrum  man  ganz  früh 
Kokkenhäufchen  in  einer  Kapillare  findet.  Zunächst  sei  dabei  an  die 
Untersuchungen  von  Wyssakowitscii  erinnert,  der  gefunden  hat,  dass 
die  ins  Blut  injizierten  Kokken  von  Gefäßendothelien  aufgenommen 
werden.  Noch  ansprechender  aber  ist  die  von  Lingelsheim  sowie  von 
Muscatello  A Otta viano  gegebene  Erklärung,  die  diesen  Verhält- 
nissen durchaus  gerecht  wird.  Diese  Forscher  machen  auf  die  Konstanz 
aufmerksam,  mit  der  gewisse  Organe  zum  Sitze  metastatischer  Abszesse 
werden,  und  zwar  sind  cs  solche  Organe,  welche  experimentell  durch 
die  löslichen  Toxine  am  leichtesten  zu  schädigen  sind.  Sowohl  bei 
pyämischen  Erkrankungen  des  Menschen,  wie  bei  Staphylokokken- 
impfversuchen am  Kaninchen  findet  man,  abgesehen  von  den  in  der 
Nähe  lokaler  Herde  auftretenden  Zelldegenerationen,  und  räumlich  von 
diesen  getrennt,  schwere  Degenerationserscheinungen  der  Niere,  charak 
terisiert  durch  Verfettung  und  trübe  Schwellung  der  Nierenepithelien, 
sowie  Verfettung  der  Herzmuskulatur  (Muscatello  & Otta  viano),  also 
Organveränderungen,  die  vollkommen  mit  den  bei  Injektion  von  Staphylo- 
toxin  beobachteten  übereinstimmen  und  zweifelsohne  gleichen  Ursprungs 
sind.  Nach  den  anfangs  besprochenen  Experimenten  bilden  solche  Ge- 
websschädigungen einen  Locus  minoris  resistentiae  für  die  Kokken- 
invasion und  deren  Ansiedlung.  »Es  erscheint  das  in  Lösung  gehende 
und  die  ganzen  Gewebe  durchdringende  Gift  nicht  nur  als  ein  die  All- 
gemeinfunktion störendes,  sondern  auch  als  ein  den  Weg  der  Infektion 
beeinflussendes  Agens«  (v.  Lixgelsheim). 

Es  gelingt  nicht,  ein  Kaninchen  kutan  zu  infizieren,  wohl  aber  reagiert 
dasselbe  bei  subkutaner  und  stärker  noch  bei  intramuskulärer  Infektion 
mit  Abszessbildung.  Kurze  Zeit  nach  der  Injektion  findet  man  (z.  B.  Baum- 
garten-Hohnfeldt,  Kronacher,  Alexander  Levin)  die  Kokken  nur 
zum  Teil  noch  frei  mitten  im  Gewebe  oder  in  den  Saftlücken,  andere 
dagegen  liegen  bereits  in  Bindegewebszellen  und  Fibrillen  eingeschlossen. 
Frühzeitig  beobachtet  man  die  bekannten  Entzündungsvorgänge  an  den 
Gefäßen,  nämlich  Erweiterung,  Stase,  sowie  Randstellung  der  Leukocyten, 
welche  letzteren  sehr  bald  zahlreich  die  Gefäßwände  durchsetzen,  und  in 
den  perivaskulären  Raum  austreten.  Daselbst  sammeln  sie  sich  in  Scharen 
an  und  wandern  kolonnenförmig  in  den  Lymphspalten  nach  der  Injektions- 
stelle zu,  wo  die  Kokken  sich  in  lebhafter  Vermehrung  befinden.  Das 
ursprüngliche  Gewebe  stirbt  ab  (Staphylotoxinwirkung)  und  zerfällt  in  eine 
detritusartige  Masse,  welche  von  Kokken  und  Leukocytenhaufen  durch- 


Die  Staphylokokken. 


139 


setzt  wird.  Aber  auch  die  Leukocyten  teilen  das  gleiche  Schicksal  wie  das 
Bindegewebe:  sie  zeigen  Degenerationserscheinungen  (Leukocidin Wirkung) 
und  zerfallen  schließlich  auch.  Alsdann  findet  man  im  Centrum  dieses 
nunmehr  ausgebildeten  Abszesses  Trümmer  von  Bindegewebszellen, 
Kernen  und  Intercellularsubstanz,  verfettete  Eiterkörperchen  und  Trümmer 
von  solchen,  sowie  Haufen  von  Staphylokokken.  Um  diese  makroskopisch 
als  Eiter  imponierende  Masse,  als  Centrum,  liegt  ein  breiter  Wall  wohl- 
erhaltener Leukocyten,  die  allmählich  nach  der  Peripherie  hin  an  Zahl 
abnehmen.  Derart  beschaffen  ist  der  nunmehr  ausgebildete  Eiterherd, 
der  sich  durch  Einschmelzen  von  neuem  Gewebe  noch  weiter  ausbreiten 
kann.  Der  erweichte  Abszessinhalt  steht  unter  einem  positiven  Druck, 
und  dort,  wo  der  Widerstand  des  ihn  umgebenden  Gewebes  geringer  ist, 
kann  er  dasselbe  durchbrechen ; so  bahnt  sich  denn  auch  der  subkutane 
Abszess,  wenn  er  auf  dem  Höhepunkt  angelangt  ist,  einen  Weg  nach 
außen,  ein  Vorgang,  der  die  Heilung  beschleunigt.  Andernfalls  wird  der 
Abszessinhalt,  wenn  die  Eiterung  aufgehört  hat  progredient  zu  sein,  im 
Laufe  der  Zeit  allmählich  resorbiert,  es  kann  aber  auch  zur  Eindickung 
des  Inhalts  durch  Wasserentziehung  und  zu  Verkalkung  kommen.  Die  zur 
Heilung  führenden  regenerativen  Prozesse  nehmen  ihren  Ausgang  von 
den  Gefäßendothelien  und  den  fixen  Bindegewebszellen.  Die  ersten  An- 
zeichen der  Gewebsneubildung,  kenntlich  an  den  Kernteilungsfiguren  der 
Endothel-  und  Bindegewebszellen,  findet  man  bereits  recht  früh,  kräftig 
aber  setzen  die  Regenerationsvorgänge  erst  beim  Stillstand  der  Eiterung 
ein,  sobald  die  Mutterzellen  und  die  junge  Brut  nicht  mehr  dem  zell- 
schädigenden Einfluss  des  von  den  wuchernden  Kokken  gebildeten  Toxins 
unterliegen.  Die  Regenerationsvorgänge  in  dem  den  Abszess  begrenzen- 
den Gewebe  führen  zur  Bildung  einer  Abszessmembran,  die  anfangs  aus 


sehr  zell-  und  gefäßreichem,  jungem 


Bindegewebe 


besteht.  Alsbald 


sendet  dasselbe  auch  Ausläufer  in  den  Abszessinhalt  hinein  und  schließ- 
lich ist  nach  Resorption  des  flüssigen  Inhalts  die  Abszesshöhle  ganz  von 
Bindegewebe  erfüllt;  später  schrumpft  dasselbe,  und  es  entsteht  so  jene 
charakteristische  Narbe,  welche  noch  nach  langen  Jahren  als  einzige 
Spur  auf  den  Prozess  hinweist,  der  sich  daselbst  abgespielt  hat.  Impfung 
in  die  Bauchhöhle  oder  Pleurahöhle  töten  bei  größeren  Dosen  virulenter 
Kultur  das  Kaninchen  akut,  oft  innerhalb  24  Stunden ; der  Sektionsbefund 
ergiebt  lokale  hochgradige  Gewebshyperämie  und  blutig  seröse  Flüssig- 
keit in  der  betreffenden  Höhle,  außerdem  aber  auch  parenchymatöse  Ver- 
änderungen in  Niere , Herz  und  Leber,  die  wir  als  Toxinwirkung  an- 
sprechen müssen;  bei  Injektion  kleinerer  Mengen  kommt  es  bei  chro- 
nischem Krankheitsverlauf  zu  eitriger  Entzündung  der  serösen  Blätter. 
Die  nach  intravenöser  Infektion  auftretenden  Eiterungen  sind  in  erster 
Linie  auf  Nieren  und  Herz  beschränkt.  Stirbt  das  Tier  nach  kurzer 
Zeit  z.  B.  nach  2 — 3 Tagen  an  der  Infektion  oder  richtiger  Intoxikation, 
denn  die  dann  gefundenen  Eiterherde  sind  als  solche  unmöglich  die 
einzige  Todesursache,  so  findet  man  kleinste  Eiterherde  fast  ausschließ- 
lich in  Niere  und  Herz.  Zieht  sich  die  Krankheit  länger  hin,  wobei  das 
Tier  fiebert  und  abmagert,  dann  sind  die  Eiterherde  auch  in  anderen 
Organen  und  Geweben  verbreitet,  so  in  den  Lungen,  Endokard,  Leber, 
Skelettmuskulatur,  Gelenken.  Die  Niere  zeigt  alsdann  mehr  weniger 
zahlreiche  Eiterherde  von  Stecknadelkopf-  Dis  Erbsengroße  und  darüber, 
ja  zuweilen  erscheint  die  gesamte  Niere  wie  übersät  mit  gelblichen, 
runden,  teils  über  das  Niveau  prominierenden  Herden,  die  stellenweise 
zu  größeren,  unregelmäßig  begrenzten  zusammenfließen.  Ihr  Hauptsitz  ist 
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die  Rinde ; auf  dem  Durchschnitt  kann  man  dieselben  oft  streifenförmig 
bis  in  die  Marksubstanz  hinein  verfolgen.  Entsprechend  dem  makrosko- 
pischen Befunde  findet  man  die  Abszesse  bei  mikroskopischer  Beobach- 
tung in  den  Glomerulis  und  den  gewundenen  Harnkanälchen,  seltener 
in  geraden  Kanälchen  und  intertubulären  Gefäßen.  Ueber  den  Bau 
solcher  Abszesse  ist  nach  dem  bisher  Besprochenen  nichts  mehr  zu 
sagen.  Neben  solchen  lokalen  Veränderungen  in  der  Niere  trifft  man 
hie  und  da  auch  diffuse  auf  Toxinwirkung  beruhende  Veränderungen. 
»Das  Organ  ist  vergrößert,  auffallend  blaß.  Die  Rindenzeichnung  ist 
verwaschen,  und  es  bestellt  eine  trübe  Schwellung  der  epithelialen  Ele- 
mente« (Ribbert).  In  seltenen  Fällen  können  kleinere  Herde  ausheilen 
und  dann  stößt  man  auf  Bilder,  ähnlich  denen  der  menschlichen  Schrumpf- 
niere (Krause,  Ribbert),  man  bildet  nämlich  atrophische  Harnkanälchen 
und  starke  Vermehrung  des  Bindegewebes  auf  Kosten  der  ersten.  An 
der  Regeneration  beteiligt  sich  das  Nierenparenchym  gar  nicht  (dasselbe 
gilt  überhaupt  vom  Parenchym  der  Organe),  dieselbe  ist  ausschließlich 
ein  Werk  des  interstitiellen  Bindegewebes.  Endlich  findet  man  hie  und 
da  in  der  Niere  Infarzierungen;  soweit  dieselben  nicht  auf  Kokkenembolie 
oder  Thrombose  von  Nierenarterieen  beruhen,  muss  man  bezüglich  ihrer 
Entstehung  an  eine  Leukocidinwirkung  denken,  entsprechend  der  In- 
farktbildung bei  Injektion  von  Staphylotoxin  (s.  S.  123).  Nächst  der  Niere 
ist  die  Herzmuskulatur  bevorzugter  Sitz  lokaler  Abszesse.  Histologisch 
fand  Ribbert  die  Kokken  in  frühem  Stadium  der  Untersuchung  im 
Lumen  kleiner  Gefäße;  bald  aber  schmilzt  deren  Wand  eitrig  ein  und 
die  Kokken  dringen  in  die  Muskulatur,  deren  Querstreifung  und  Kern- 
färbbarkeit schwindet.  Im  Centrum  des  Herdes  schreitet  auch  hier  die 
Nekrose  bis  zum  Zerfall  in  körnigen  Detritus  voran,  während  das  wider- 
standsfähigere interstitielle  Bindegewebe  anfänglich  unverändert  erscheint, 
bis  auch  dieses  in  der  Nähe  der  Kokken  deren  zerstörendem  Einflüsse 
unterliegt.  Jedoch  der  toxische  Einfluss  der  Kokken  ist  nicht  auf  das 
Centrum  des  Herdes  beschränkt,  sondern  noch  jenseits  des  Leukocyten- 
walles  zeigt  die  Muskulatur  häufig  Degenerationserscheinungen  wie  Ver- 
fettung (selten  Verkalkung  Ribbert).  Zuweilen  findet  man  in  der 
Herzmuskulatur  derartige  Bilder  ohne  jedweden  Zusammenhang  mit 
lokalen  Herden,  sondern  frei  in  der  Muskulatur  besonders  in  den  Pa- 
pillarmuskeln,  deutlich  erkennbar  an  der  fleckigen  gelblichen  Verfärbung. 


Andere  Staphylokokken-Arten. 

Alles  was  bisher  über  den  typischen  Pyog.  aureus  gesagt  wurde,  gilt 
auch  für  den  typischen  pyogenen  Albus.  Er  unterscheidet  sich  weder 
biologisch,  noch  in  seinem  Vorkommen,  noch  in  seiner  Pathogenität  vom 
Aureus,  sondern  allein  durch  den  Pigmentmangel.  Es  liegt  deshalb  nahe, 
den  Albus  für  einen  Aureus  zu  halten,  welcher  durch  die  Einwirkung 
äußerer  Umstände  sein  Pigment  verloren  hat.  Bisher  ist  es  indessen 
noch  nie  gelungen,  einen  Aureusstamm  unter  völliger  Erhaltung 
seiner  sonstigen  Eigenschaften  dauernd  in  eine  Albusvarietät 
umzuzüchten,  und  ebensowenig  ist  es  gelungen,  einen  Albusstamm  in 
einen  Aureusstamm  zu  verwandeln.  Eine  gewisse  Vorsicht  ist  übrigens 
bei  diesen  Versuchen  insofern  angezeigt,  als  nicht  selten  in  demselben 
Abszesseiter  beide  Varietäten  nebeneinander  Vorkommen,  von  denen 
dann  allerdings  gewöhnlich  die  eine  Art  sich  durch  Mangel  der  Hä- 
molysinbildung  u.  s.  w.  als  nebensächlicher  Epiphyt  erweist  — wodurch 
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dann  gelegentlich  Mischkulturen  entstehen  können.  Man  muss  deshalb 
bisher  den  Stapli.  pyog.  albus  als  eine  vollständig  selbständige  Species 
ansehen. 

Außer  diesem  typischen  pyogenen  Albus  giebt  es  dann  sicherlich  noch 
eine  große  Zahl  anderer  Albi,  deren  scharfe  Differenzierung  indessen 
zur  Zeit  deshalb  noch  nicht  immer  möglich  ist,  weil  die  Charakteristika 
dieser  Albi  gewöhnlich  negativer  Art  sind,  z.  B.  fehlende  Virulenz  (Stapln 
epidermidis  albus  Welch),  oder  fehlende  Toxinproduktion  oder  dergl. 
Der  heutige  Stand  unserer  Kenntnisse  erlaubt  uns  aber  nicht,  aus  dem 
einmaligen  Fehlen  eines  dieser  Merkmale  auf  eine  wesentliche  Art- 
verschiedenheit zu  schließen. 

Siebe rt  beschrieb  einige  Albi  des  Haarbodens,  welche  von  Migula 
Microc.  scariosus  und  quaternus  genannt  worden  sind,  die  gewisse 
kulturelle  Unterschiede  gegenüber  dem  typischen  Albus  zeigen. 

Biondi  beschrieb  einen  recht  kleinen  Staph.  sali var ins  pyog. 
aus  der  Mundhöhle,  E.  Rosenthal  einen  Albus,  der  Milch  nicht  zur 
Gerinnung  bringt,  aus  der  Mundhöhle  (siehe  bei  Miller). 

Burchard  beschrieb  Harnstoff  Zersetzung  durch  den  Staph,  ureae 
liquefaciens.  Aus  Nasenschleim  züchtete  von  Besser  einen  von  Mi- 
gula Microc.  saccatus  genannten  Albus. 

Von  diesen  die  Gelatine  verflüssigenden  Albusarten  sind  andere  Albus- 
arten  verschieden,  welchen  die  Gelatinase  vollständig  fehlt.  Hierher 
gehört  z.  B.  der  PASSErsche  Staph.  cereus  albus,  der  im  Eiter  ge- 
funden wurde,  der  auf  Kartoffeln  grauweißlich  wächst  und  auf  der  Gela- 
tine nur  in  kleinen  Kolonieen  erscheint.  Hierher  gehört  ferner  der 
Microc.  cumulatus  tenuis,  den  von  Besser  sehr  häufig  im  Nasen- 
schleim fand.  Biondi  fand  im  Speichel  eines  Kranken  den  Coccus 
salivarius  septicus,  der  im  Gelatinestich  körnig  wächst  und  keine 
Neigung  zu  Oberflächenwachstum  zeigt.  Er  tötet  Mäuse,  Meerschwein- 
chen, Kaninchen  Hei  subkutaner  Injektion  unter  dem  Bilde  einer  Sepsis 
in  4 — 6 Tagen.  Heim  fand  einen  Microc.  vesicae  dauernd  in  einem 
saurem  Cystitisharn.  Dieser  Staphylococcus  brachte  Milch  nicht  zur 
Gerinnung  und  bildete  in  Bouillon  viel  Säure.  Einen  nach  Gram  sich 
entfärbenden  Albus  züchtete  Lembke  — nebst  anderen  Staphylo- 
kokken — aus  menschlichem  Darminhalt. 

Unter  den  für  die  menschliche  Pathologie  interessanten  Aurei,  welche 
wesentlich  Differenzen  vom  typischen  pyogenen  Aureus  zeigen,  seien 
folgende  Arten  erwähnt:  Microc.  der  Aleppobeule71’143.  Im  Blute 
von  Aleppobeulenkranken  von  Ducleaux  1884  gefunden,  von  Chante- 
messe  1887,  Heydenreich  Petersburg  1888  bestätigt.  Die  Größen- 
differenzen in  den  Angaben  von  Ducleaux  (weniger  als  1 //)  und  Hey- 
denreich (0,85  bis  2 p)  sind  beträchtlich.  Das  Pigment  ist  schwach 
und  von  lackartigem  Glanze.  Ist  für  Kaninchen,  Hühner,  Schafe,  Hunde 
und  Pferde  pathogen  und  erzeugt  da  Geschwüre. 

Interessant  ist  ferner  der  von  Vanselow  & Czaplewski  aus  Lymphe 
gezüchtete,  sich  oft  auf  der  normalen  Kalbshaut  vorfindende  Staph. 
quadrigeminus  Czapl.  Er  bildet  keine  Spur  Hämolysin f,  auch  nicht 
bei  Wachstum  auf  der  Blutagarausstrichplatte,  bildet  aber  ein  äußerst 
starkes  tryptisches  Ferment  und  ferner  große  Mengen  von  Gelatinase 
und  Lab,  welch  beide  Fermente  im  Filtrat  leicht  nachzuweisen  sind 
(s.  hierzu  den  Abschnitt  Fermente  des  Staph.  pyog.  aur.).  Löfflers 
Blutserum  wird  von  ihm  energisch  verflüssigt.  Er  scheint  strenger  aerob 
zu  sein,  als  der  pyogene  Aureus.  Für  Kaninchen,  Meerschweinchen, 
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geringe  Farbstoffbildung  und  Säuerung  in  der  Bouillon  zeigte, 
fällig  war  seine  starke  Pathogenität  für  Meerschweine. 


weiße  und  graue  Mäuse,  Ratten  und  Tauben  ist  er  ohne  Wirkung. 
Kieseritzky  fand  ihn  in  Reinkultur  in  einem  Lymplidrüsenabszess  am 
Processus  mastoideus.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  er  häufiger 
gefunden  werden  wird,  wofern  auf  sein  Vorkommen  mehr  geachtet  wird. 
(Der  von  Mac  Callum  & Hasting  bei  Endocarditis  gefundene  Diplo- 
coccus  zymogenes,  siehe  auch  Harris  & Longcope,  scheint  zu  den 
Streptokokken  zu  gehören.) 

E.  Klein  züchtete  den  erwähnten  Stapln  haemorrhagicus,  der 

Auf- 

Er  stammte  aus 

Hautblasen  von  3 Leuten,  welche  kranke  Schafe  abgehäutet  hatten. 

Als  Microc.  ascoformans  wurde  von  Johne  ein  sehr  wenig  ver- 
flüssigender Staphylococcus  beschrieben,  der  die  Ursache  des  Myko- 
fibroms  der  Pferde  (Botryomykose,  Bollinger)  sein  sollte  und  der  eben- 
falls sehr  pathogen  für  Meerschweine  war,  im  übrigen  aber  weitgehende 
Aehnlichkeit  mit  dem  Stapln  pyog.  aur.  hat.  Er  tritt  im  Tierkörper  in 
Form  einzelner  größerer  Haufen  auf.  Kitt  schreibt:  »Der  einzelne 
Körnerhaufen  oder  Kugelrasen,  für  sich  5 — 10,  ja  100  p im  Durch- 
messer haltend,  hat  glänzende  scharfe  Konturen  . . . Der  Inhalt  solcher 
Kapseln  ist  granuliert,  d.  h.  er  besteht  aus  circa  1 u kleinen,  vollständig 
runden  Körnchen  vom  Charakter  der  Mikrokokken.« 

Einen  die  Gelatine  nicht  verflüssigenden,  ockergelben  Staphylococcus 
züchtete  E.  Rosentiial  aus  der  Mundhöhle  (Microc.  ochraceus 
Rosenthal  nach  Migula).  Nach  den  Angaben  Migulas  soll  derselbe 
zwar  nicht  Gelatine,  wohl  aber  das  Blutserum  wenn  auch  langsam  ver- 
flüssigen. Wenn  sich  dies  bestätigen  sollte,  so  wäre  das  ein  Coccus, 
der  keine  Gelatinase,  wohl  aber  tryptisches  Ferment  produziert;  Lai) 
scheint  er  nicht  zu  bilden. 

Ein  nicht  verflüssigender  Staphylococcus  von  etwas  anderem  Farben- 
ton ist  der  PAssETsche  Stapln  cereus  flavus,  aus  Abszesseiter  ge- 
züchtet. Er  bildet  auf  der  Gelatineplatte  kleine  wachstropfenähnliche 
Ivolonieen.  Sein  Farbstoff  ist  nach  Migula  völlig  unlöslich  in  den  ge- 
wöhnlichen Lösungsmitteln.  Tierpathogen  ist  er  nicht. 

Einen  wieder  etwas  anderen  Farbenton,  nämlich  schwefelgelben,  hat 
der  verflüssigende  Stapli.  pyog.  citreus,  den  Passet  aus  Eiter  ge- 
züchtet hat.  Er  unterscheidet  sich  von  dem  typischen  Aureus  nur  durch 
die  Farbe  des  Pigmentes. 

Einen  in  der  Farbe  ähnlichen  Staphylococcus,  der  sich  aber  nach 
Gram  entfärben  soll  (Migula),  und  außerdem  gewisse  Kulturunter- 
schiede sowie  Unterschiede  in  der  Löslichkeit  seines  Pigmentes  zeigt, 
züchtete  M.  Freund  aus  der  Mundhöhle. 

Einen  »roten«  Staph.  scarlatinus  beschreibt  Migula;  er  stammte 
vermutlich  aus  Kot. 

Ein  weiterer  roter  Staphylococcus  ist  der  Microc.  haematodes, 
den  Baues143  als  Ursache  des  roten  Schweißes  fand. 

Nicht  auf  Gelatine  züchtbar  ist  der  Microc.  pyogenes  tenuis, 
den  Rosenbach  zweimal  züchtete,  der  nach  Wurtz  S.  332  in  einem 
Hirnabszess  und  der  auch  sonst  noch  einige  Male  gefunden  worden  ist. 
Neumann  hält  ihn  allerdings  für  identisch  mit  dem  Pneumococcus, 
welcher  Anschauung  sich  indessen  seine  Referenten  nicht  anschließen. 
Er  wächst  auf  Agar  in  glashellen  Kolonieen. 

Weichselbaum  beschrieb  einen  Staph.  endocardititis  rugatus, 
der  nur  bei  Bluttemperatur  und  auch  da  noch  spärlich  wächst.  Die 
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Kolonieen  zeigen  nach  2 — 3 Tagen  eine  Kunzelung,  welche  durch  eine 
zähe  Haut  bedingt  ist.  Die  pathogene  Wirkung  auf  Tiere  ist  auffallend 
ungleichmäßig. 

Ein  kurzes  Referat  über  einen  von  Abkam  gezüchteten  neuen  Micro- 
coccus  aus  Blut  bei  einem  Lymphadenomk ranken  findet  sich  Hyg. 
Rundschau  1899. 

Staphylokokken  mit  Eigenbewegung  scheinen  in  der  menschlichen 
Pathologie  keine  Rolle  zu  spielen.  Der  bewegliche  Microc.  nasalis 
Hack  scheint  nach  Migula  ein  Streptococcus  zu  sein.  Nur  v.  Sciirötter 

6 Winkler  beschrieben  2 Arten  mit  lebhafter  Eigenbewegung,  die 
sich  bei  Schnupfen  fanden  und  die  auch  bei  jungen  Kaninchen  Schnupfen 
erzeugten. 

Einen  kleinen,  streng  an  aeroben  Staphylococcus  züchteten 
Veillon  & Zuber  nicht  selten  aus  Warzenfortsatzeiterungen,  ebenso 
aus  Otitiden  und  Lungengangrän,  worüber  Rist178  ausführlich  berichtet. 
Rist179  selbst  fand  diesen  Staphylococcus  später  bei  einer  Autopsie  im 
Leberabszess  und  im  Empyemeiter. 
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Micrococcus  catarrhalis. 

Von 

Prof.  M.  Neisser. 

Eine  den  Staphylokokken  nahestehende  interessante  Bakterienart  sah 
Seifert  in  Schnitten  von  Influenzalungen.  M.  Kirchner  züchtete  diesen 


Coccus  zuerst  1890  ans  10  Fällen  von  influenzaartigen  Erkrankungen. 
Dieser  kleine  Coccus  erscheint  häufig  in  Doppelkokkenform  und  wächst 
auf  dein  gewöhnlichen  Agar  in  Form  kleiner  grauweißlicher  Kolonieen. 
Bei  der  Anwendung  der  GRAuschen  Methode  wird  er  entfärbt.  Mikro- 
skopisch fand  ihn  Kirchner  noch  außerdem  bei  einer  großen  Zahl  von 
influenzaartigen  Bronchitiden,  Pneumonieen  u.  s.  w.  Augenscheinlich  den- 
selben Coccus  züchtete  R.  Pfeiffer  (nach  Mitteilung  von  Frosch  & 
Kolle  in  Flügges  Mikroorganismen,  3.  Auflage,  Bd.  2,  S.  154)  aus  dem 
Sputum  leichter  fieberhafter  Bronchitiden,  wo  er  in  enormen  Mengen  zu 
finden  war.  R.  Pfeiffer  nannte  ihn  Micrococcus  catarrhalis.  Weiterhin 
züchtete  ihn  Buttermilch  aus  Keuchhustensputum  und  gab  an,  dass 
er  mit  dem  von  seinem  Lehrer  Ritter  beschriebenen  Keuchhustendiplo- 
coccus  identisch  sei.  Schließlich  haben  Ghon  & H.  Pfeiffer  ihn  in 
140  Fällen  von  Erkrankungen  der  Luftwege  81  mal  gefunden.  Sie  be- 
trachten ihn  als  häufigen  Saprophyten,  der  aber  auch  gelegentlich  akute 
der 
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subakute  Veränderungen  zu 


setzen  vermag.  Er  macht  dann  in- 
fluenzaähnliche Krankheitsbilder.  Ferner  ist  er  nicht  selten  in  Gemein- 
schaft mit  dem  Influenzabacillus  und  dem  Pneumococcus  vorhanden. 
Aus  bronchopneumonischen  Herden  eines  14  Monate  alten  Kindes  züch- 
tete ihn  Bernheim;  auch  R.  Pfeiffer  hatte  ihn  bereits  bei  Broncho- 
pneumonieeu  kleiner  Kinder  gefunden. 

Ich  selbst  habe  ihn  bei  der  Untersuchung  von  etwa  16  Keuchhusten- 
sputis  in  allen  Stadien  fast  konstant  (zum  Teil  in  Gemeinschaft  mit  dem 
Influenzabacillus)  gefunden,  habe  ihn  ferner  aus  dem  Munde  eines 
Masernfalles,  zweier  Diphtheriefälle  und  eines  Scharlachfalles  (bei  letz- 
terem in  Gemeinschaft  mit  dem  Influenzabacillus)  gefunden.  Am  besten 
wächst  der  Coccus  auf  Blutagar  R.  Pfeiffer),  aber  auch  gut  auf  den 
anderen  gewöhnlichen  Nährböden  (nach  Buttermilch  soll  er  auf  Ge- 
latine nicht  wachsen).  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt.  Ein  Hämolysin 
für  Kaninchen-,  Meerschweinchen-  oder  Ziegenblut  konnte  ich  nicht 
konstatieren.  Am  ersten  Tage  können  kleine  Kolonieen  auf  Blutagar 
an  Influenzakolonieen  erinnern,  aber  am  zweiten  Tage  werden  die 
Kolonieen  undurchsichtig  und  nehmen  schließlich  häufig  einen  gelblichen 
Farbenton  an,  so  dass  auf  den  ersten  Blick  Verwechslungen  mit  Staphylo- 
kokken Vorkommen  können.  Die  Kolonieen  haften  auf  dem  Agar  recht 
fest  und  lassen  sich  nicht  so  leicht  wie  z.  B.  Staphylokokkenkolonieen 
abheben.  In  Bouillon  tritt  häufig  am  ersten  Tage  kein  deutliches 
Wachstum  auf,  aber  am  zweiten  Tage  entsteht  Trübung  und  Bodensatz. 
Die  Kulturen  auf  festen  Nährböden  müssen  alle  3—5  Tage  umgestochen 
werden,  um  fortpflanzungsfähig  zu  bleiben;  in  Bouillonkultur  bleiben  sie 
länger  haltbar. 

Eine  Tierpathogenität  ist  kaum  konstatierbar.  Nur  Kirchner  sah 
einmal  ein  Meerschweinchen  bei  intrapleuraler  Injektion  sterben  und  ich 
erzielte  unter  zahlreichen  Tierversuchen  an  Mäusen,  Meerschweinchen  und 
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Kaninchen  nur  einmal  bei  intraperitonealer  Einspritzung  von  0,4  ccm 
Bouillonkultur  Sepsis  mit  Befund  in  allen  Organen.  Die  »disponierende« 
oder  ätiologische  Bedeutung  dieses  Coccus,  der  so  häutig  hei  influenza- 
artigen Erkrankungen  und  hei  Keuchhusten  gefunden  wurde,  bedart 
noch  der  Aufklärung.  Sein  verhältnismäßig  häutiges  Vorkommen  in  der 
Nase  und  dem  Rachen  fordert  dazu  auf,  hei  der  Diagnose  »Meningo- 
kokken« vorsichtig  zu  sein,  wenn  es  sich  um  die  Untersuchung  von 
Nasen-  oder  Rachensekret  handelt. 

Litteratnr. 

Bernheim,  Ref.  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde,  1901. 

Buttermilch,  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1899,  S.  367. 

Ghon  & H.  Pfeiffer,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  44,  Heft  3 n.  4. 

Kirchner,  M.,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  9. 

Seifert,  Volkmanns  klin.  Vorträge,  Nr.  240. 


Anmerkung  des  Herausgebers.  Der  Micrococcus  Melitensis  wird  in 
einem  besonderen  Kapitel  »Maltafieber«  von  Professor  Babes  beschrieben  werden. 
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Gonorrhoe. 


Von 

Prof.  Dr.  A.  Neisser*)  und  Dr.  W.  Scholtz. 

Geh.  Med.-Rat  in  Breslau.  Privatdozent  in  Königsberg  i/Pr. 

früherem  Assistenten  an  der  kgl.  dermatolog. 
Klinik  in  Breslau. 


Geschichtliches. 

Ueber  das  Alter  der  Gonorrhoe,  ihr  erstes  Auftreten  unter 
der  Menschheit  und  die  Art  ihrer  Verbreitung  über  die  ganze  Erde 
fehlen  uns  genauere  Kenntnisse  und  nur  soviel  stellt  fest,  dass  die  Krank- 
heit bereits  allen  alten  Kulturvölkern  bekannt  war.  Hierfür 
finden  wir  in  der  Bibel  und  in  den  Werken  der  Aerzte  des  Altertums 
hinreichende  Belege.  Auch  die  Uebertragbarkeit  der  Gonorrhoe 
von  Mensch  zu  Mensch  war  schon  im  Altertum  großenteils  bekannt 
und  im  Mittelalter  war  man  von  ihrem  infektiösen  Charakter  so  allgemein 
überzeugt,  dass  man  bereits  versuchte,  durch  prophylaktische  Maßnahmen, 
wie  polizeiliche  Verordnungen  und  Untersuchung  der  Prostituierten,  der 
Ausbreitung  der  Seuche  Einhalt  zu  thun. 

All  diese  Kenntnisse  gingen  aber  zum  großen  Teil  wieder  verloren, 
als  gegen  Mitte  des  fünfzehnten  Jahrhunderts  die  Syphilis  in  Europa  mit 
seltener  Intensität  auftrat  und  sich  epidemieartig  in  allen  Ländern  der 
alten  Welt  ausbreitete.  Diese  neue  oder  bis  dahin  wenigstens  noch 
wenig  verbreitete  und  wenig  bekannte  Geschlechtskrankheit  nahm  das 
Interesse  von  Aerzten  und  Laien  derartig  in  Anspruch,  dass  die  übrigen 
venerischen  Erkrankungen  bald  nicht  mehr  als  selbständige  Krankheiten 
angesehen,  sondern  alle  ohne  weiteres  mit  Syphilis  identifiziert  wurden. 
Speziell  die  Gonorrhoe  wurde  teils  nur  als  ein  besonderes  Symptom  der 
Lues,  teils  als  eine  abgeschwächte  Form  der  Syphilis  betrachtet.  Diese 
Lehre  von  der  Identität  der  Gonorrhoe  und  Syphilis  gewann  durch  den 
Ausfall  des  bekannten  IIuNTERschen  Impfversuches  noch  eine  weitere 
Stütze. 


*)  Meine  Mitarbeit  an  der  nachstehenden  Abhandlung  bezog  sich  einzig  auf 
die  Aufstellung  des  Gesamtplanes  und  auf  eine  Durchsicht  und  nur  in  wenigen 
Punkten  mir  wiinchenswert  erscheinende  Ergänzung  des  vom  Herrn  Kollegen 
Scholtz  fertiggestellten  Manuskriptes.  Die  Ausarbeitung  ist  also  ganz  und  gar 
das  Verdienst  von  Scholtz.  A.  Neisser. 
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Es  ist  wesentlich  das  Verdienst  von  Ricord  (1832),  dieser  Periode  der 
Verwirrung  ein  Ende  bereitet  und  durch  sein  entschiedenes  Eintreten 
und  seine  umfassenden  Experimente  die  sogenannte  Dualitätslehre,  nach 
welcher  die  Gonorrhoe  als  eine  selbständige  Krankheit  von  der  Syphilis 
zu  trennen  ist,  zur  allgemeinen  Anerkennung  gebracht  zu  haben.  Aller- 
dings hatte  Ricokd  in  Balfour2,  Bell3,  Heenaudez4  u.  a.  schon  einige 
Vorläufer,  aber  die  Arbeiten  dieser  Forscher  hatten  die  Identitätslehre 
zwar  zu  erschüttern  aber  noch  nicht  zu  beseitigen  vermocht,  und  es 
bedurfte  erst  des  energischen  Eintretens  von  Ricord  und  seiner  glänzen- 
den Dialektik,  um  die  Dualitätslehre  allmählich  zur  allgemeinen  An- 
erkennung zu  bringen.  Föderier5,  Langlebert6,  Profeta7  u.  a. 
schlossen  sich  entschieden  der  Ansicht  Ricokds  an  und  nur  wenige 
Autoren,  wie  Diday8  und  Zeissl9  traten  dieser  Lehre  noch  bis  in  die 
letzten  Jahrzehnte  des  vorigen  Jahrhunderts  entgegen. 

Während  aber  Ricord  von  dem  virulenten  Charakter  der  Syphilis 
überzeugt  war,  bestritt  er  die  infektiöse  Natur  der  Gonorrhoe  auf  das 
allerentschiedenste.  In  der  Gonorrhoe  sah  er  einen  einfachen  Schleim- 
hau tkatarrh,  der  den  verschiedensten  Irritantien  seinen  Ursprung  ver- 
danken könnte.  Die  häufigste  Ursache  sollte  allerdings  der  gonorrhoische 
Eiter  sein,  der  aber  auch  nur  durch  chemische  Reizung  und  nicht 
infolge  eines  organisierten  Virus  wirken  sollte.  In  gleicher  Weise  wie 
der  gonorrhoische  Eiter  sollten  auch  Menstrual-,  Lochial-  und  Puerperal- 
fluor  infolge  ihrer  reizenden  Eigenschaften  Gonorrhoe  erzeugen  können, 
und  aus  gleichem  Grunde  sollten  auch  scharfe  Injektionen  in  die  Urethra 
Blennorrhoe  hervorzurufen  vermögen.  Ricord  berief  sich  dabei  einmal 
auf  Experimente,  bei  denen  er  durch  Infektion  reizender  chemischer 
Stoffe  in  die  Urethra  ähnliche  Eiterungen  wie  bei  der  Gonorrhoe  hervor- 
gerufen hatte  und  weiter  auf  klinische  Beobachtungen  und  Konfronta- 
tionen, welche  ergeben  hatten,  dass  nicht  selten  Männer  von  Frauen 
Gonorrhoe  acquirierten,  bei  welchen  er  keine  Gonorrhoe,  sondern  nur 
gewöhnlichen  Fluor  nachweisen  konnte.  Ricord  übersah  dabei,  dass 
jene  artifiziellen  urethralen  Eiterungen  — im  Gegensatz  zur  echten 
Gonorrhoe  — sich  unmittelbar  an  die  Reizung  anschlossen  und  stets 
wieder  spontan  bald  verschwanden  und  er  wusste  noch  nicht,  dass  jene 
scheinbar  banalen  Leukorrhöen  oft  genug  nur  Symptome  einer  chro- 
nischen Gonorrhoe  sind. 

Dieser  Lehre  Ricords  von  der  avirulenten  Natur  der  Gonorrhoe 
wurde  denn  auch  schon  in  den  folgenden  Dezennien  mehr  und  mehr 
widersprochen,  zumal  es  durch  Verimpfung  selbst  reichlicher  Mengen 
genuinen  Eiters  nie  gelang,  eine  Gonorrhoe  hervorzurufen,  während 
schon  Spuren  gonorrhoischen  Eiters  regelmäßig  Gonorrhoe  zur  Folge 
hatten. 

Nun  bemühte  man  sich  auch  bald  das  Virus  der  Gonorrhoe  aufzu- 
finden. Die  Versuche,  welche  in  dieser  Hinsicht  von  Donne10,  Thiry11, 
Jousseaume12,  Salisbury13  und  Halbier14  gemacht  wurden,  ergaben 
aber  so  widersprechende  und  so  wenig  überzeugende  Resultate,  dass 
sie  selbst  bei  den  Zeitgenossen  keine  rechte  Anerkennung  fanden. 

Donne  fand  eine  Infusorienart  »Tricomonas«,  Thiry  spricht  von 
einem  »Virus  granuleux«,  Jousseaume  beschreibt  eine  Alge  »Genitalia« 
und  Salisbury  sowie  Hallier  haben  offenbar  irgend  eine  Art  von 
Fadenpilzen  vor  sich  gehabt. 
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Entdeckung  des  Gonococcus. 

Dieses  unsichere  Suchen  und  Tasten  wurde  mit  einem  Schlage  anders, 
als  Neisser  im  Jahre  1879  die  von  Weigert  und  Koch  begründete  bak- 
teriologische Technik  in  richtiger  Erkenntnis  ihrer  Bedeutung  auch  zur 
Untersuchung  der  gonorrhoischen  Sekrete  heranzog  und  auf  diese  Weise 
den  Gonococcus  entdeckte. 

Neisser15  beschränkte  sich  in  seiner  ersten  Publikation  (»Ueber  eine 
der  Gonorrhoe  eigentümliche  neue  Kokkenform«,  1879)  darauf,  das 
regelmäßige  und  alleinige  Vorkommen  der  Gonokokken  in  allen 
frischeren  Fällen  von  Harnröhrentripper  bei  Männern  und  Frauen  und 
allen  gonorrhoischen  Augenblennorrhöen  festzustellen  und  die  Form  und 
charakteristischen  Eigenschaften  des  neuen  Coccus  zu  beschreiben. 
Neisser  stützte  sich  dabei  auf  35  Fälle  von  männlichem  Harnröhren- 
tripper, 9 Untersuchungen  virulenter  Scheidenausflüsse,  2 Ophthalmoblen- 
norrhöen  bei  Erwachsenen  und  7 bei  Neugeborenen. 

Die  gefundenen  Kokken  beschrieb  Neisser  als  Diplokokken, 
deren  einander  zugekehrte  Seiten  in  der  Kegel  allgeflacht  seien,  so  dass 
co,  Biskuit-  oder  Semmelformen  entstünden.  Als  charakteristisch  für  den 
neuen  Coccus  hob  Neisser  schon  in  dieser  vorläufigen  Mitteilung  das 
eigenartige  Lagerungsverhältnis  der  Kokken  zu  den  Leukocyten  und  den 
Epithelzellen  hervor,  während  die  spärlicheren  freien  Kokken  meist  in 
Gruppen  zu  vieren,  achten,  zwölfen  u.  s.  w.  angetrotfen  und  Ketten 
nicht  gebildet  würden. 

Neisser  betonte,  dass  das  regelmäßige  Vorkommen  seines  Coccus 
in  allen  untersuchten  Gonorrhoefällen,  das  stete  Fehlen  der  Kokken  in 
allen  nicht  gonorrhoischen  Eiterungen  sowie  die  Eigentümlichkeiten  der 
gefundenen  Kokken,  welche  dieselben  von  allen  bisher  bekannten  Bak- 
terien unterschieden,  in  hohem  Maße  für  ihre  ätiologische  Natur  sprächen, 
dass  aber  der  endgültige  Beweis  hierfür  erst  durch  die  weitere  Forschung, 
speziell  durch  Reinzüchtung  des  Gonococcus  und  erfolgreiche  Ver- 
impfung der  Reinkulturen  geführt  werden  könne. 

Die  folgenden  drei  Jahre  brachten  nichts  wesentlich  Neues.  Die 
große  Mehrzahl  der  Nachprüfungen  Bokai,  Aufrecht,  Weiss,  Haab, 
Hirschberg,  Krause  u.  a.)  ergab  eine  vollständige  oder  wenigstens 
nahezu  vollständige  Bestätigung  der  NEisSERSchen  Angaben  und 
nur  eine  kleine  Anzahl  von  Autoren  verhielt  sich  dem  Gonococcus  gegen- 
über ablehnend,  bestritt  sein  regelmäßiges  und  alleiniges  Vorkommen 
in  gonorrhoischen  Sekreten  und  sprach  ihm  jede  Spezifität  und  charak- 
teristischen Eigenschaften  ab.  Der  Grund  für  diese  widersprechenden 
Angaben  lag  einmal  darin,  dass  der  Gonococcus  von  diesen  Forschern 
offenbar  mit  gewöhnlichen  Eiterkokken  verwechselt  worden  war  und 
ferner  in  der  Beobachtung,  dass  die  Gonokokken  in  manchen  alten 
Scheidenausflüssen,  chronischen  Urethralsekreten  und  Urethralfäden, 
welche  man  nach  der  vielfach  gültigen  Ansicht  Nöggeratiis16  meist  als 
echte  gonorrhoische  Sekrete  betrachtete,  vermisst  wurden,  während  anderer- 
seits manche  Lochialsekrete , welche  nachweislich  eine  Ophthalmo- 
blennorrhoea  neonatorum  hervorgerufen  hatten,  frei  von  Gonokokken 
gefunden  wurden  Sattler  & Schirmer17).  Was  speziell  den  letzten 
Punkt  betrifft,  so  war  man  vor  Neisser  auch  klinisch  geneigt  einen 
nicht  unbedeutenden  Teil  der  Ophthalmoblennorrhöen  der  Neugeborenen 
— nach  Cedergöld  etwa  y3,  nach  Crede  sogar  mehr  als  die  Hälfte  — 
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auf  die  reizenden  Eigenschaften  des  Lochialsekretes  gesunder,  nicht 
gonorrhoischer  Mütter  zurückzuführen. 

Auch  das  Auftreten  von  Yaginitis  gonorrhoica  hei  kleinen  Mädchen 
in  Krankenhäusern,  wofür  sich  keine  Ansteckungsquelle  finden  ließ 
(Tischendorf),  suchte  man  gegen  die  ätiologische  Bedeutung  des  G0110- 
coccus  ins  Feld  zu  führen. 

Diesen  meist  fehlerhaften  oder  wenig  beweiskräftigen  Beobachtungen 
wurden  bald  von  Zweifel18,  Oppenheimer  19,  Kroner20,  Welander21, 
Leopold  & Wessel22  u.  a.  eine  größere  Zahl  exakter  und  sorgfältiger 
Untersuchungen  gegenübergestellt,  welche  bewiesen,  dass  alle  Eiterungen 
und  Sekrete,  welche  Gonokokken  enthielten,  infektiös  seien  und  sich 
ihrerseits  (Ophthalmoblennorrhöen!)  stets  auch  wieder  auf  eine  Infektion 
mit  gonokokkenhaltigem  Sekret  zurückführen  ließen,  während  Sekrete, 
speziell  Lochien,  welche  bei  wiederholter  peinlichster  Untersuchung 
Gonokokken  vermissen  ließen,  sich  auch  im  Experiment,  d.  h.  bei  Ver- 
impfung auf  Auge  und  Harnröhre,  stets  als  nicht  infektiös  erwiesen. 

Im  übrigen  herrschten  noch  über  einige  morphologische  Eigenschaften 
des  Gonococcus  Meinungsverschiedenheiten.  Einige  Forscher,  wie  Haab  23 
und  Arning24,  glaubten,  dass  die  Kokken  nicht  auf  sondern  in  den 
Epithelzellen  lägen  und  sich  daselbst  vermehrten  und  Bockhart25  war 
sogar  der  Ansicht,  dass  auch  innerhalb  der  Kerne  Gonokokken  vorkämen. 
Auch  diese  von  Neissers  Beschreibung  abweichenden  Darstellungen 
haben  sich  späterhin  als  irrig  ergeben,  und  beruhten  teils  auf  fehler- 
haftem Mikroskopieren,  teils  auf  irrtümlichen  Beobachtungen,  speziell  in 
Bockharts  Fall  nach  der  Ansicht  Arnings  wahrscheinlich  auf  einer 
Verwechslung  mit  Mastzellen. 

Neisser  selbst  beschrieb  in  einer  zweiten  Arbeit26  die  morphologischen 
Charakteristika,  den  Teilungsmodus  der  Gonokokken  und  ihre  Lagerung 
im  Eiter  noch  eingehender  und  berichtete  ferner  auch  über  Züchtungs- 
versuche, welche  er  inzwischen  angestellt  hatte.  Bei  einigen  der  auf 
Peptongelatine  angelegten  Kulturen  hielt  es  Neisser  dabei  nach  dem 
mikroskopischen  Aussehen  der  gewachsenen  Kokken  für  wahr- 
scheinlich, dass  ihm  die  Züchtung  des  Gonococcus  gelungen  sei,  be- 
tonte aber,  dass  der  Beweis  hierfür  nicht  erbracht  sei,  da  Ueberim- 
pfungen  der  Kulturen  auf  den  Menschen  nicht  vorgenommen  werden 
konnten. 

Auch  von  anderen  Autoren  wie  Bokai27,  Leistikow28,  Krause29, 
Oppenheimer,  Sternberg30,  Chameron31  und  Bockhart  wurde  teil- 
weise schon  vor,  teilweise  bald  nach  dieser  NEissERschen  Publikation 
über  erfolgreiche  Züchtung  des  Gonococcus  berichtet;  da  dieselben  aber 
weder  untereinander  übereinstimmten,  noch  durch  positive  Ueberimpfungen 
erhärtet  waren,  wurden  sie  bereits  damals  mit  Recht  für  unbewiesen  und 
falsch  angesehen.  Dies  gilt  bei  den  mangelhaften  Angaben  auch  von 
den  Versuchen  Bokais,  obwohl  dieser  Autor  über  drei  angeblich  erfolg- 
reiche Inokulationen  seiner  Kulturen  (welche  Generation?)  berichtet  hat, 
und  ebenso  kann  der  scheinbar  positiven  Uebertragung  einer  Kultur  von 
Bockhart  auf  einen  Paralytiker  kein  Wert  beigemessen  werden,  da 
von  Bockhart  über  schnell  aufgetretene  gonokokkenhaltige  Abszesse 
in  den  Nieren  berichtet  wurde  und  die  Kokken,  wie  schon  oben  erwähnt, 
großenteils  innerhalb  der  Kerne  gefunden  wurden. 
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Beweis  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Gonococcus 
durch  Kultur  und  Ueberimpfung. 

Es  bleibt  so  das  große  und  für  die  Gonokokkenfrage  entscheidende 
Verdienst  von  Bumm  32  als  erster  den  Gonococcus  auf  koagulier- 
tem menschlichem  Blutserum  sicher  reingezüclitet  und  durch 
einwandsfreie  erfolgreiche  Uebertragung  späterer  Genera- 
tionen der  Reinkulturen  auf  die  menschliche  Urethra  die 
Spezifität  und  die  ätiologische  Bolle  des  Gonococcus  außer 
allen  Zweifel  gestellt  zu  haben. 


Morphologie  des  Gonococcus. 

Bezüglich  des  Vorkommens  und  des  morphologischen  Ver- 
haltens des  Gonococcus  im  gonorrhoischen  Eiter,  ist  das  Wich- 
tigste bereits  von  Neisser  in  seinen  beiden  ersten  Publikationen  be- 
schrieben worden  und  diese  ursprünglichen  NßissERSchen  Angaben  haben 
durch  die  späteren  Veröffentlichungen  vollinhaltliche  Bestätigung  ge- 
funden und  nur  wenig  Zusätze  erhalten. 


I.  Form  und  Gröfse  des  Gonococcus. 

Neisser  beschrieb  den  Gonococcus  als  einen  Diplococcus,  welcher 
sich  gewöhnlich  in  oo,  Biskuit-,  Semmel-  oder  Kaffeebohnenform  findet. 
Dabei  entspricht  das  junge  Kokkenpaar  mehr  der  Form  einer  Acht,  das 
ältere  mehr  der  Form  einer  Kaffeebohne,  wie  dieses  schon  von  Neisser 
an  der  Hand  der  Schilderung  des  Teilungsmodus  klargestellt  wurde. 
Der  einzelne  Coccus  streckt  sich  erst  etwas  in  die  Länge,  erhält  in  der 
Mitte  dann  eine  Einschnürung  und  auf  diese  Weise  entsteht  zunächst 
ein  Diplokokkenpaar  in  Achterform.  Indem  sich  nun  jeder  Coccus 
des  Paares  in  der  Lichtung  einer  Axe,  welche  senkrecht  zur  Längs- 
axe  des  Diplococcus  stellt,  ausdehnt,  und  die  einander  zugewandten 
Seiten  des  Coccus  abgeflacht  werden,  entstehen  die  charakteristischen 
Semmel-  oder  Kaffeebohnenformen.  Die  weitere  Teilung  geht  dann  in 
der  Weise  vor  sich,  dass  sich  der  Spalt  zwischen  den  beiden  Kokken 
mehr  oval  gestaltet  und  damit  eine  Einschnürung  jedes  Coccus  in  der 
Mitte  angebabnt  wird.  Durch  Vervollständigung  dieser  Einschnürung 
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entsteht  schließlich  aus  jedem  Coccus  ein  Kokkenpaar,  so  dass  am 
Schluss  der  Teilungsphase  4 Kokken,  resp.  2 Kokkenpaare  dicht  neben- 
einander liegen.  Auch  die  weitere  Teilung  geht  immer  nach  diesem 
gleichen  Schema  vor  sich,  und  da  dieses  immer  nur  in  einer  Ebene  ge- 
schieht, so  kommt  es  zu  fläckenkaftem  Ausbreiten  der  Kokken,  und  es 
entstehen  gewöhnlich  Gruppen,  welche  sich  durch  2 oder  4 teilen  lassen. 
Die  flächenhafte  Ausbreitung  tritt  besonders  auf  den  Epithelien  in  charak- 
teristischer Weise  hervor,  auf  denen  die  Kokken  gleichsam  wie  Pflaster- 
steine dicht  nebeneinander  lagern. 

Die  am  meisten  charakteristische  Form  der  Gonokokken  ist  im  Eiter 
die  Semmel-  oder  Kaffeebohnenform,  welche  dem  Gonococcus  fast  allein 
eigentümlich  ist  und  seine  Unterscheidung  von  anderen  Kokken  im 
Eiter  meist  ohne  weiteres  ermöglicht.  Diese  Form  ist  aber  auch  die 
häufigste  im  gonorrhoischen  Eiter,  was  zweifellos  darauf  zurückzuführen 
ist,  dass  die  übrigen  Phasen  der  Teilung  viel  schneller  durchlaufen  und 
nicht  solange  festgehalten  werden. 
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Die  Größe  des  einzelnen  Coccus,  wie  des  Kokkenpaares  wechselt 
natürlich  ebenfalls  nach  der  Entwicklungsphase,  in  welcher  sich  die 
Kokken  augenblicklich  befinden.  Die  ausgebildeten  semmelförmigen  Diplo- 
kokken haben  nach  Messungen  von  Bumm  von  Pol  zu  Pol  eine  Länge 
von  1,6  p,  während  ihre  Breite  in  der  Mitte  0,8  /.l  beträgt.  Sehr  kleine 
junge  Diplokokken  mit  nur  leicht  angedeutetem  Zwischenspalt  messen 
nach  demselben  Autor  dagegen  nur  0,8  /.i  in  der  Länge  und  0,6  in  der 
Breite.  Auf  jeden  einzelnen  Pilzkörper  kommen  dabei  4/io?  auf  den 
Spalt  2/io  der  angegebenen  Maße.  Dass  dabei  ebenso  wie  bei  allen  an- 
deren Bakterien  die  Art  der  Fixierung  und  Färbung  einen  Einfluss 
auf  die  Größenverhältnisse  hat,  ist  selbstverständlich.  Schwach  gefärbte 
Gonokokken  erscheinen  stets  etwas  kleiner  als  stark  tingierte  und  eben- 
so führt  Alkoholbehandlung  speziell  bei  Schnittpräparaten  durch  Schrum- 
pfung zur  Verkleinerung  der  Kokken.  Für  diagnostische  Zwecke  ist 
mit  Größenmessungen  natürlich  nichts  anzufangen.  Es  ist  aber  empfehlens- 
wert, in  unsicheren  Fällen  das  fragliche  Kokkenpräparat  in  schneller 
Folge  mit  einem  sicheren  Gonokokkenpräparat  zu  vergleichen;  dadurch 
bekommt  man  fast  instinktiv  einen  sicheren  Eindruck  über  die  Natur 
des  zur  Diagnose  stehenden  Präparats. 


II.  Intracelluläre  Lagerung  in  Eiterkörperchen. 

Neben  der  Form  der  einzelnen  Diplokokken  und  der  schon  erwähnten 
Lagerungen  auf  den  Epithelien  ist  für  den  Gonococcus  die  Lagerung 
innerhalb  von  Eiterkörperchen  besonders  charakteristisch.  Während 
Neisser  ursprünglich  glaubte,  dass  die  Kokken  den  Eiterkörperchen 
nur  anhefteten  und  ihnen  aufgelagert  seien,  wies  Haab23  zuerst  darauf 
hin,  dass  die  Kokken  in  dem  Zellenleib  selbst  gelegen  seien.  Alle 
späteren  Untersuchungen  haben  diese  Ansicht  von  Haab  durchaus  be- 
stätigt. Untersucht  man  mit  Hilfe  von  Immersionvergrößerungen  go- 
norrhoischen Eiter  im  hängenden  Tropfen  oder  im  gefärbten  Präparat, 
so  sieht  man,  dass  die  Kokken  überall  die  Grenzen  des  Proto- 
plasmaleibes der  Leukocyten  genau  respektieren,  dieselben  nie  über- 
schreiten und  auch  den  Ausbuchtungen  des  Leukocytenleibes  oft  sehr 
genau  folgen,  wie  dieses  schon  von  Leistikow  & Bumm  beschrieben 
worden  ist.  Bei  Vorfärbung  des  Protoplasmaleibes  mit  Eosin  und  Nach- 
färben der  Kokken  und  Kerne  mit  Methylenblau  (oder  bei  Fuchsin- 
färbungj  tritt  die  intracelluläre  Ladung  sehr  deutlich  hervor.  Am  schönsten 
lässt  sie  sich  aber  demonstrieren,  wenn  man  nach  den  Angaben  von 
Plato33  eine  vitale  Färbung  des  frischen  gonorrhoischen  Eiters  mit  Neu- 
tralrot vornimmt.  Alle  innerhalb  der  Zellen  im  Granuloplasma  ge- 
legenen Kokken  erscheinen  dann  leuchtend  rot  tingiert,  während  alle 
extracellulären  Gonokokken  ungefärbt  bleiben.  Die  Ursache  dieser 
vitalen  Färbung  der  intracellulären  Kokken  ohne  Färbung  der  extra- 
cellulären findet  nach  Plato  in  dem  Stoffwechsel  der  Zellen  selbst  ihre 
Erklärung. 

Bisweilen  sind  einzelne  Leukocyten  vollkommen  mit  Gonokokken 
vollgepfropft,  so  dass  man  die  Zahl  der  Kokken,  welche  jedes  einzelne 
Eiterkörperchen  einschließt,  nur  schätzen  kann.  Derartige  Eiterkörper- 
chen sind  dann  oft  größer  als  die  normalen,  gleichsam  gequollen, 
und  scheinen  bisweilen  durch  die  enorme  Anfüllung  mit  Kokken 
direkt  geplatzt  zu  sein.  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  sind  der- 
artige geplatzte  Eiterzellen,  welche  dann  ihren  Inhalt  in  die  Umgebung 
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ausgestreut  haben,  gar  nicht  selten.  Hier  ist  das  Platzen  jedoch  wesent- 
lich auf  das  mechanische  Moment  des  Ausstreichens  und  Eintrocknens 
zurückzuführen.  Aber  auch  im  hängenden  Tropfen  und  bei  Anwendung 
der  vitalen  Färbung  mit  Neutralrot  lassen  sich  vereinzelte  derartige  ge- 
platzte Zellen  linden.  Besonders  bei  Anwendung  der  vitalen  Färbung 
nach  Plato  kann  man  auch  das  Platzen  einzelner,  mit  Kokken  voll- 
gepfropfter Leukocyten  durch  leichte  mechanische  Einwirkung  — 
schwachen  Druck  auf  das  Deckglas  — in  höchst  anschaulicher  Weise 
demonstrieren.  Sowie  hierdurch  die  Zellen  platzen  und  die  intracellulär 
gelagerten  Kokken  in  die  Umgebung  geleert  werden,  entfärben  sie  sich 
sofort,  wie  dies  in  dem  Wesen  der  vitalen  Färbung  begründet  liegt. 
Die  Zahl  der  Mikrokokken,  welche  eine  Zelle  bis  zum  Bersten  füllen,  hat 
Bumm  auf  2 — 300  geschätzt,  dabei  aber  wohl  etwas  zu  hoch  gegriffen; 
immerhin  mögen  100  Kokken  bisweilen  in  dem  Leukocyten  enthalten 
sein. 

Stets  liegen  die  Kokken  aber  nur  in  dem  Protoplasma  der  Eiter- 
körperchen und  eine  Einwanderung  in  den  Zellkern  kommt  nie  vor. 
Kleine  Einkerbungen  am  Rande  des  Kernes  werden  dagegen  nicht  selten 
durch  die  Kokken  erzeugt.  Kokken,  welche  dem  Kern  dicht  anliegen, 
scheinen  in  diesem  Falle  den  Kern  durch  mechanischen  Druck  einzu- 
buchten, oder  durch  ihren  Stoffwechsel  zu  usurieren.  Jedenfalls  findet 
man  besonders  bei  starker  Anfüllung  der  Eiterkörperchen  mit  Gono- 
kokken am  Rand  der  Kerne  nicht  selten  kleine,  halbkugelige  Einbuch- 
tungen, in  welche  ein  Diplokokkenpaar  in  der  Weise  hineinragt,  dass 
ein  feiner,  heller  Spalt  Kern  und  Kokken  scharf  voneinander  trennt. 

Die  Menge  der  intracellulär  gelagerten  Gonokokken  im  Verhältnis 
zu  den  extracellulär  bleibenden  ist  nicht  nur  in  den  einzelnen  Gonor- 
rhoefällen verschieden,  sondern  variiert  sowohl  nach  dem  Stadium,  in 
welchem  sich  die  Gonorrhoe  befindet,  als  auch  nach  der  Art  der  Ent- 
nahme des  Eiters.  Im  allerersten  Stadium  des  Trippers,  solange  der 
Ausfluss  schleimig  und  noch  nicht  eitrig  ist,  findet  man  gewöhnlich  erst 
wenig  Gonokokken  innerhalb  von  Eiterkörperchen.  Dagegen  sind  die 
in  diesem  Stadium  ziemlich  zahlreichen  Epithelien  großenteils  mit  Gono- 
kokken bepflastert;  in  dem  Schleim  des  Sekretes  finden  sich  reichlich 
freie  Gonokokken.  Mit  der  Zunahme  der  Eitersekretion  nimmt  dann 
auch  die  Zahl  der  intracellulär  gelagerten  Gonokokken  mehr  und  mehr 
zu,  und  zur  Zeit  des  rein-eitrigen  Ausflusses  findet  sich  der  weitaus 
größte  Teil  der  Gonokokken  innerhalb  der  Eiterkörperchen.  Mit  dem 
Nachlass  der  Eitersekretion  werden  die  extracellulären  Gonokokken 
wieder  zahlreicher,  und  ebenso  liegen  auch  in  dem  schleimig- eitrigen 
Sekret  chronischer  Gonorrhöen  und  in  den  schleimigen  Urinfilamenten 
die  Gonokokken  nicht  selten  vorwiegend  außerhalb  der  Zelle.  Auch 
die  freiliegenden  Gonokokken  finden  sich  meist  in  Häufchen;  einzelne 
Diplokokken  trifft  man  nur  selten  an. 

Das  Zustandekommen  und  die  Ursache  der  intracellulären  Gono- 
kokkenlagerung  im  akuten  Stadium  ist  noch  immer  strittig.  Ob  die 
Gonokokken  dabei  aktiv  in  die  Zellen  ein  dringen  oder  ob  sie  rein 
passiv  durch  Phagocytose  aufgenommen  werden,  ist  vielfach  disku- 
tiert worden,  und  ebenso  ist  es  noch  zweifelhaft,  ob  eine  Vermehrung 
der  Gonokokken  innerhalb  der  Zellen  stattfindet.  Schließlich  gehen 
die  Ansichten  auch  darin  noch  auseinander,  ob  die  Aufnahme  oder  das 
Eindringen  der  Gonokokken  in  die  Eiterzellen  vornehmlich  schon  in  der 
Tiefe  der  Schleimhaut  statthat  oder  hauptsächlich  erst  auf  der  Ober- 
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fläche  derselben.  Bockhart  war  der  Meinung,  dass  die  Gonokokken 
innerhalb  der  Schleimhaut  aktiv  in  die  Wanderzellen  eindringen  und 
nun  mit  Hilfe  dieser  an  die  Oberfläche  geschafft  und  unschädlich  ge- 
macht werden.  Bumm  34  vertritt  dagegen  die  Ansicht,  dass  das  Eindringen 
der  Gonokokken  in  die  Leukocyten  erst  im  Sekret  selbst  außerhall)  des 
Gewebes  vor  sich  gehe.  Allerdings  gelang  es  ihm  nicht,  diesen  Vorgang 
der  Einwanderung  der  Gonokokken  in  den  Protoplasmakörper  der  Zellen 
an  frischem,  mit  Gonokokken-Keinkulturen  versetzten  Eiter  zu  beobachten. 
Eine  passive  Aufnahme  der  Gonokokken  durch  die  Thätigkeit  der 
Leukocyten  selbst,  also  eine  echte  Phagocytose,  hielt  Bumm  besonders 
deswegen  für  unwahrscheinlich,  weil  andere  nicht  pathogene  Diplokokken, 
auch  wenn  sie  zahlreich  in  frischem  Eiter  vorhanden  sind,  von  den  Leuko- 
cyten nicht  aufgenommen  würden,  und  man  nicht  amiehmen  könne,  dass 
sich  das  Zellprotoplasma  verschiedenen  Mikroorganismen  gegenüber  ge- 
wissermaßen wählerisch  verhalte.  Neuere  Untersuchungen  von  Orcel34'1, 
Guiard35,  v.  Cripra36,  Pezzoli37,  Scholtz38  Lanz39  und  Herz40  haben 
jedenfalls  gezeigt,  dass  die  Aufnahme  der  Gonokokken  in  die  Leuko- 
cyten vornehmlich  erst  in  dem  freien  Sekret  auf  der  Oberfläche 
der  Schleimhaut  statthat,  da  in  solchem  Sekret,  welches  man  nach 
dem  Urinieren,  also  nach  Entfernung  des  außerhalb  des  Gewebes  in  der 
Harnröhre  befindlichen  Eiters,  durch  Abkratzen  von  der  Schleimhaut 
oder  durch  starkes  Ausdrücken  der  Harnröhre  gewinnt,  die  Gonokokken 
fast  ausschließlich  frei  in  Häufchen  oder  in  Basen  auf  den  Epithelien 
gefunden  werden,  während  in  dem  eitrigen  Ausfluss  des  betreffenden 
Kranken  die  Gonokokken  fast  ausschließlich  intracellulär  gelagert  waren. 
Hiermit  stimmen  auch  die  histologischen  Befunde  an  Schnitten  gonor- 
rhoischer Schleimhäute  überein.  Während  auch  hierbei  in  dem  Eiter 
auf  der  Schleimhaut  massenhaft  intracelluläre  Gonokokken  gefunden 
werden,  sind  gonokokkenhaltige  Leukocyten  im  Gewebe  selbst  selten. 
Was  das  Zustandekommen  der  intracellulären  Lagerung  be- 
trifft, so  wird  man  von  einer  Einwanderung  der  Gonokokken  in  die 
Eiterkörperchen,  wie  dieses  Bumm  und  Bockhart  annehmen,  wohl  nicht 
sprechen  können,  da  dem  Gonococcus  jede  Eigenbewegung  fehlt. 
Man  könnte  höchstens  ein  Hineinwuchern  der  Gonokokken  in  die  Eiter- 
körperehen für  möglich  halten,  doch  sind  für  diese  Annahme  keinerlei 
Grundlagen  vorhanden.  Für  eine  echte  Phagocytose  sprechen  da- 
gegen folgende  Punkte:  1.  Auch  in  frischem  mit  Ascitesbouillon  ver- 
dünnten und  mit  Gonokokken  vermischtem  menschlichen  Eiter  kann 
man  eine  Aufnahme  der  Gonokokken  durch  die  Leukocyten  beobachten 
(Scholtz).  2.  Aufschwemmung  lebender  wie  toter  Gonokokken,  welche 
man  in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  nach  vorheriger  Anregung 
einer  Leukocytose  injiziert,  werden  innerhalb  ganz  kurzer  Zeit,  oft 
schon  nach  wenigen  Minuten,  fast  sämtlich  von  den  Eiterkörperchen 
aufgefressen  (Scholtz,  Plato).  3.  Gerade  Körper,  welche  durch  die 
Phagocytose  in  die  Eiterzellen  aufgenommen  worden  sind,  pflegen  sich, 
wie  die  Gonokokken,  bei  Anwendung  der  vitalen  Färbung  mit  Neutralrot 
zu  färben  (Plato). 

Auffallend  bleibt  es,  dass  sich  Gonokokken  und  Eiterzellen  gegen- 
seitig so  wenig  schädigen;  das  morphologische  wie  das  biologische  Ver- 
halten der  Gonokokken  wird  durch  die  Phagocytose  kaum  alteriert. 

Auch  für  eine  Vermehrung  der  Gonokokken  innerhalb  der  Eiter- 
körperchen, wie  dieses  von  Bumm,  Kiefer,  Henke41  u.  a.  angenommen 
wurde,  sprechen  keinerlei  zwingende  Gründe;  es  wäre  jedenfalls  auf- 
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fallend,  wenn  bei  einer  starken  intracellulären  Vermehrung  der  Gono- 
kokken die  Eiterkörperchen  so  wenig  geschädigt  würden,  wie  dieses  in 
der  That  der  Fall  ist. 

Die  Bedeutung  der  Phagocytose  für  den  V erlauf  der  Gonorrhoe 
ist,  wie  dies  schon  von  Jadassohn  betont  worden  ist,  kaum  allzuhoch 
anzuschlagen  und  wohl  nur  darin  zu  sehen,  dass  durch  dieselbe  eine 
große  Anzahl  Gonokokken  gefangen  gehalten  und  dadurch  für  den 
Organismus  und  die  Ausbreitung  des  Prozesses  unschädlich  gemacht 
wird,  wenn  auch  eine  direkte  Vernichtung  der  Infektionserreger  nicht 
eintritt. 

Auch  klinisch  ist  in  dem  Verlauf  der  Gonorrhöen  mit  vorwiegend 
intracellulär  gelagerten  Gonokokken  im  Ausfluss  und  solchen  mit  reich- 
lich freien  Gonokokken  kein  wesentlicher  Unterschied  nachweisbar;  die 
Beobachtungen  von  Podres42  und  Dkobny4211,  nach  denen  Gonorrhöen  mit 
größtenteils  extracelluläreu  Gonokokken  im  allgemeinen  einen  ungünstigen 
Verlauf  nehmen  sollen,  haben  keine  Bestätigung  gefunden. 


III.  Färbemethoden, 


Im  Ausstrichpräparat  von  gonorrhoischem  Eiter  färbt  sich  der 
Gonococcus  sehr  leicht  und  gut  mit  allen  gebräuchlichen  Anilinfarben. 
Die  schönsten  und  deutlichsten  Bilder  gewinnt  man  mit  Löfflers 
Methylenblau,  welches  die  Kokken  außergewöhnlich  stark  tingiert, 
das  Protoplasma  der  Zellen  dagegen  fast  ungefärbt  lässt,  so  dass  sich 
die  Kokken  sehr  scharf  und  kontrastreich  abheben.  Auch  Fuchsin  und 
Gentianaviolett  tingieren  den  Gonococcus  schnell  und  gut,  überfärben  aber 
leicht  Kern  und  Protoplasma  der  Zellen.  Für  die  Praxis  ist  es,  wie 
dies  Neisser  zuerst  empfohlen  hat,  im  allgemeinen  am  besten  und  ein- 
fachsten, den  zu  untersuchenden  Eiter  einfach  auf  dem  Objektträger 
auszustreichen,  nach  Fixierung  und  Färbung  der  Präparate  abzutrocknen 
und  direkt  ohne  Deckglas  mit  Immensionsöl  zu  untersuchen. 

Man  hat  sich  vielfach  bemüht,  Färbeverfahren  ausfindig  zu  machen, 
durch  welche  die  Gonokokken  in  spezifischer  oder  wenigstens  besonders 
deutlicher  Weise  tingiert  würden,  um  auf  diese  Weise  das  Auffinden 
vereinzelter  Gonokokken  im  Sekret  zu  erleichtern  und  die  Diagnose 
»Gonococcus«  im  Einzelfalle  noch  mehr  zu  sichern. 

Hierher  gehören:  die  nachträgliche  Entfärbung  und  Differenzierung 
der  Präparate  mit  Alkohol  (Pony,  Eschbaum43)  oder  verdünnter  Essig- 
säure (Schütz44:  5 Tropfen  acid.  acet,  dil.,  auf  20  ccm  aqua  dest.  , sowie 
die  Vorbehandlung  der  Präparate  mit  Essigsäure  (Laxz;. 

Alle  diese  Verfahren  bezwecken  eine  möglichst  starke  Entfärbung 
der  Kerne,  während  die  Gonokokken  den  Farbstoff  intensiver  festhalten 
und  daher  isoliert  tingiert  bleiben.  Dasselbe  erreicht  man  in  einfacher 
Weise  dadurch,  dass  man  die  Präparate  anstatt  mit  Wasser  mit  lproz. 
Kochsalzlösung  abspült  (Plato). 

Ferner  hat  man  Doppelfärbungen  angewandt,  um  die  Gonokokken 
deutlicher  hervortreten  zu  lassen.  So  eignet  sich  eine  Vorfärbung  mit 
Eosin  zur  Tinktion  des  Protoplasmas  und  Nachfärbung  mit  Methylen- 
blau für  Kerne  und  Bakterien  sehr  gut,  um  die  intracelluläre  Lagerung 
der  Gonokokken  zu  demonstrieren  (C.  Frankel).  Anstatt  nach  ein- 
ander mit  Eosin  und  Methylenblau  zu  färben,'  kann  man  natürlich  auch 
ein  geeignetes  Gemisch  von  Eosin  und  Methylenblau  wie  bei  der  Fär- 
bung der  Malariaparasiten  anwenden  (Klein). 
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Die  folgenden  Färbeverfahren  (y.  Sehlen45,  Leniiartz46,  Pick  & 
Jakobsohn47,  Schaffer48  und  Lanz39)  mit  zwei  verschiedenen  basi- 
schen Farbstoffen  hintereinander,  resp.  deren  Mischungen,  bezwecken 
ebenfalls  im  wesentlichen,  die  Gonokokken  dem  Zellkern  gegenüber  deut- 
licher und  kontrastreicher  hervortreten  zu  lassen,  so  dass  auch  Kokken, 
welche  vom  Kern  optisch  gedeckt  sind,  sichtbar  werden  und  das  Auffinden 
vereinzelter  Gonokokken  erleichtert  wird.  v.  Sehlen  färbt  mit  einem 
Gemisch  von  Karbolfuchsin  und  Methylengrün,  Lehnhartz  mit  einem 
solchen  von  Dahlia  und  Methylengrün.  Pick  & Jakobsohn  empfehlen 
folgende  Mischung: 

20  ccm  Wasser  mit 
15  Tropfen  Karbolfuchsin  und 
8 Tropfen  konz.  alk.  Methylenblau. 

Zur  Tinktion  genügt  eine  Einwirkung  von  4/2  Minute.  Hierbei  werden 
die  Gonokokken  intensiv  dunkelblau  bis  schwarz  gefärbt,  die  Kerne 
hellblau,  das  Protoplasma  rötlich. 

Ganz  ähnlich,  vielleicht  noch  kontrastreicher  fällt  die  Färbung  bei 
Anwendung  der  LANzschen  Methode  aus.  Dieselbe  wird  in  der  Weise 
ausgeführt,  dass  eine  gesättigte  Fuchsinlösung  in  2proz.  Karbolwasser 
und  eine  gleiche  Thioninlösung  im  Verhältnis  1:4  ex  tempore  gemischt 
werden  und  mit  diesem  Gemisch  das  Präparat  J/4  bis  4/2  Minute  ge- 
färbt wird. 

Die  ScHÄFFERSche  Methode  wird  im  Gegensatz  zu  diesem  Verfahren 
zweizeitig  ausgeführt,  indem  zunächst  in  einer  stark  verdünnten  Karbol- 
fuchsinlösung (1  : 20}  10  bis  20  Sekunden  vorgefärbt  wird  und  dann 
eine  Nachfärbung  und  Differenzierung  mit  einer  lproz.  Aethylendiamin- 
lösung,  der  einige  Tropfen  Methylenblau  bis  zur  hellblauen  Färbung 
der  Lösung  zugesetzt  werden,  folgt.  Die  Färbung  der  Präparate  ist  auch 
bei  diesem  Verfahren  sehr  ähnlich  derjenigen  der  PiCK-JAKOBSOHNSchen 
und  der  LANzschen  Methode. 

Bei  Anwendung  all  dieser  Verfahren  ist  darauf  zu  achten,  dass  die 
Präparate  dünn  und  gleichmäßig  ausgestrichen  sind,  da  sonst 
die  Färbung  ungleichmäßig  und  unbefriedigend  ausfällt.  Einen  großen 
praktischen  Wert  haben  diese  Doppelfärbungen  überhaupt  nicht.  Die 
Demonstration  von  Gonokokken  und  die  Auffindung  vereinzelter  Gono- 
kokken gelingt  mit  Hilfe  derselben  wohl  hie  und  da  besser  und  leichter. 
Eine  differential-diagnostische  Bedeutung  kommt  ihnen  je- 
doch nicht  zu.  Ebenso  hat  die  von  Plato33,  Uiima49  und  Richter 50 
angegebene  vitale  Färbung  des  Gonococcus  im  nicht  fixierten  Eiter- 
präparat keinen  differential-diagnostischen  und  praktischen  Wert,  sondern 
ist  nur  von  wissenschaftlichem  Interesse. 


IV.  Differential-diagnostische  Färbung. 
Von  differenzial-diagnostischer  Bedeutung  ist  allein  die 


Gram sehe 

Methode,  deren  Wert  für  die  Unterscheidung  des  Gonococcus 
von  all  den  anderen  in  der  gesunden  Urethra  und  im  Vulvovaginal- 
Tractus  angetroffenen  Diplokokken  zuerst  von  Roux51  erkannt  und 
betont  worden  ist.  Allen52,  Wen  dt53,  Steinschneider  & Galewski54, 
H eimann55,  Hogge56,  Kral57,  Kiefer58,  Hijman  von  den  Bergii59  und 
SCHOLTZ™  sind  entschieden  für  den  Wert  der  GRAMSchen  Färbung  ein- 
getreten, während  Bumm,  Fürbringer,  Poney,  Touten  und  Caneva 
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die  GuAMseke  Methode  zu  diagnostischen  Zwecken  nicht  für  hinreichend 
hielten. 

Darüber  kann  heute  allerdings  kein  Zweifel  mehr  herrschen,  dass 
sich  der  Gonococcus  in  der  Ke  inkult  ur  bei  richtiger  Ausführung  des 
GRAMSchen  Verfahrens  schnell,  sicher  und  vollständig  entfärbt;  und 
ebenso  verhält  er  sich  im  Eiter  akuter  Gonorrhöen,  voraus- 
gesetzt, dass  die  Präparate  ordentlich  hergestellt  sind,  d.  h. 
das  Sekret  dünn  und  gleichmäßig  ausgestrichen  worden  ist,  was  am 
besten  durch  Ausziehen  zwischen  zwei  Objektträgern  oder  Deckgläsern 
geschieht. 

Nicht  ganz  so  präzise  tritt  die  Entfärbung  der  Gonokokken  bisweilen 
an  Präparaten  von  schleimigen,  eitrigen  Flocken  ein.  Es  beruht 
dieses  wohl  darauf,  dass  das  gleichmäßig  dünne  Austreichen  solcher 
Filamente  bisweilen  unmöglich  ist,  und  die  Farbflüssigkeiten  durch  den 
Schleim  offenbar  nicht  so  leicht  und  gleichmäßig  zu  den  eingehüllten 
Bestandteilen  dringen  können.  Ebenso  fällt  die  GRAMSche  Färbung  bei 
Präparaten  von  Urinsedimenten  bei  Gonorrhoe  des  hinteren  Urethral- 
abschnittes nicht  immer  vollständig  befriedigend  aus,  da  die  zerfallenen 
und  geschrumpften  Eiterkörperchen  sich  bisweilen  schlecht  entfärben 
auch  das  Protoplasma  sich  leicht  stärker  tingiert,  die  Gonokokken  da- 
gegen die  Kontrastfarbe  oft  nur  ungenügend  annehmen.  Dieser  Umstand 
beeinträchtigt  aber  den  Wert  der  GRAMSchen  Methode  kaum,  da  man  es 
solchen  Präparaten  an  den  Niederschlägen  und  der  ungleichmäßigen 
Färbung  aller  Bestandteile  des  Sekretes,  speziell  der  Kerne  und  des 
Schleimes  ohne  weiteres  ansieht,  dass  die  Färbung  nicht  einwandsfrei 
gelungen  ist,  und  der  Ausfall  der  GRAMSchen  Färbung  in  dem  vor- 
liegenden Falle  demnach  nicht  als  völlig  beweisend  angesehen  werden 
darf.  Mit  solchen  Präparaten  ist  dann  gewöhnlich  nicht  mehr  viel  zu 
machen,  denn  auch  nach  vollständiger  Entfärbung  mit  salzsaurem  Alko- 
hol u.  s.  w.  fällt  die  nochmals  vorgenommene  Färbung  nach  Gram  meist 
ebensowenig  befriedigend  wie  zuerst  aus.  Es  ist  daher  ratsam,  in 
solchen  immerhin  seltenen  Fällen  vollständig  neue  Präparate 
herzustellen  und  nach  Gram  zu  behandeln. 

Nach  vielerlei  Versuchen  und  Berücksichtigung  aller  angegebenen 
Verbesserungen  der  Gram  sehen  Methode  für  Gonokokkenpräpa- 
rate führen  wir  die  Färbung  jetzt  folgendermaßen  aus: 

Vor  allem  sind  gut  getrocknete,  dünn  und  gleichmäßig  ausge- 
strichene Präparate  herzustellen  und  gute  Farblösungen  zu  ge- 
brauchen. Die  Anilinwasser-Gentiana violettlösung  stellt  man  am  besten  in 
der  Weise  her,  dass  eine  Suspension  von  3 Teilen  Anilinöl  in  100  Teilen 
warmen  Wassers  nach  kräftigem  Schütteln  klar  filtriert  und  nun  10^  kon- 
zentrierte alkalische  Gentianaviolettlösung  hinzugefügt  wird.  Diese  Farb- 
lösung hält  sich  jedoch  keinesfalls  länger  als  8 Tage  gebrauchsfähig. 
Gleich  gute  Resultate  wie  mit  der  Färbung  mit  Anilinwasser-Gentiana- 
violett  erzielt  man  nach  den  Untersuchungen  von  Czaplewski  61,  welche 
wir  durchaus  bestätigen  können,  auch  mit  Kar  bol  ge  ntiana  violett 
(lOproz.  konz.  alk.  Gentianaviolettlösung  in  21/2pi’oz-  Karbollösung),  und 
diese  Farblösung  hat  besonders  für  den  Praktiker  den  Vorteil,  dass  sie 
mehrere  Monate  unverändert  haltbar  bleibt. 

Zur  Entfärbung  soll  nur  absoluter  Alkohol  gebraucht  werden, 
was  besonders  von  Weinrich62  betont  worden  ist. 

Gleich  Kiefer  sind  auch  wir  zur  Ueberzeugung  gelangt,  dass  eine 
Einwirkung  der  Färbelösung  wie  der  Jod-Jodkalilösung  von  J/2 — 1 Minuute 


Gonorrhoe. 
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völlig  genügt  und  eine  längere  Färbung  keine  besseren  Resultate  giebt, 
dass  im  Gegenteil  die  Präparate  sich  dann  mitunter  schwerer  und 
ungleichmäßiger  entfärben. 

Die  Entfärbung  mit  absolutem  Alkohol  muss  so  lange  fortgesetzt 
werden,  als  Farbwolken  von  den  Präparaten  aufsteigen.  Bei  Färbung  von 
Gonokokkenkulturen  genügen  hierzu  in  der  Regel  15 — 20  Sekunden, 
bei  dünn  ausgestrichenen  Präparaten  von  Eiter  20 — 30  Sekunden  und  bei 
Präparaten  von  Flocken  ist  gewöhnlich  eine  etwas  längere  Alkohol- 
einwirkung, etwa  1 Minute,  erforderlich.  Durch  genügend  große  Menge 
des  angewandten  Alkohols  resp.  genügender  Erneuerung  desselben  hat 
man  darauf  zu  sehen,  dass  die  Entfärbung  auch  wirklich  unter  der 
Einwirkung  von  absolutem  Alkohol  geschieht. 

Weinrich  legt  außerdem  noch  besonderen  Wert  darauf,  dass  jede 
Wasserspülung  zwischen  den  einzelnen  Färbeetappen  unterbleibt. 

Gewöhnlich  will  man  den  Gonococcus  bei  Anwendung  der  Gram- 
schen  Methode  zu  diagnostischen  Zwecken  nicht  nur  entfärben,  sondern 
ihn  durch  geeignete  Nachfärbung  in  einer  Kontrastfarbe  wieder 
sichtbar  machen.  Am  meisten  Verwendung  finden  dabei  dünne  Fuchsin- 
lösungen, Bismarckbraun  und  Safranin.  Während  Steinschnei- 
der u.  a.  hierfür  Bismarckbraun  am  meisten  empfehlen,  ziehen  Wert- 
heim und  Schultz  entschieden  die  Nachfärbung  mit  dünner  Fuchsinlösung 
vor.  Sicherlich  giebt  letztere  kontrastreichere  Bilder,  und  wenn  man 
genügend  verdünnte  Fuchsinlösung  (1  Teil  einer  lproz.  Fuchsinlösung 
auf  15 — 20  Teile  Wasser)  nur  10 — 20  Sekunden  ein  wirken  lässt,  ist 
auch  eine  Ueberfärbung  nicht  zu  fürchten. 

Während  aus  den  bisherigen  Ausführungen  hervorgeht,  dass  die  Ent- 
färbung der  Gonokokken  bei  Anwendung  der  GRAMSchen  Methode  nicht 
nur  in  Präparaten  von  Reinkulturen  und  im  gonorrhoischen  Eiter  stets 
prompt  erfolgt,  sondern  auch  in  Präparaten  von  mehr  schleimigen 
Flocken  in  der  Regel  mit  genügender  Sicherheit  eintritt,  wird  der  diffe- 
rential-diagnostische Wert  des  GRAMSchen  Verfahrens  dem  Gonococcus 
gegenüber  dadurch  etwas  beeinträchtigt,  dass  derselbe  nicht  der  ein- 
zige Diplococcus  ist,  welcher  sich  nach  Gram  entfärbt.  Freilich  in 
der  männlichen  Urethra  kommen  nach  den  sorgfältigen  Unter- 
suchungen von  Steinschneider  & Galewski54  nur  höchst  selten,  in 
etwa  der  Fälle,  derartige  Diplokokken  vor  und  dieselben  unter- 
scheiden sich  in  Form  und  Lagerung  noch  wesentlich  von 
den  Gonokokken.  Anders  steht  es  aber  bei  Sekreten,  welche  an- 
deren Schleimhäuten  (Mund,  Nase,  Rectum,  Vagina  u.  s.  w.)  entstammen. 

Da  ist  die  Bakterienflora  eine  viel  mannigfaltigere,  und  auch  nach 
Gram  sich  entfärbende  Diplokokken  sind  nicht  so  selten. 

Derjenige  Diplococcus,  welcher ‘in  Form,  Lagerung  und  tinktoriellem 
Verhalten  dem  Gonococcus  am  meisten  gleicht,  ist  jedenfalls  der  Meningo- 
coccus  intracellularis  (Weichselbaum),  dessen  Unterscheidung  von 
dem  Gonococcus  oft  daher  auch  nur  kulturell  mit  Sicherheit  möglich  ist. 
Im  Sekret,  z.  B.  dem  Nasensekret,  sowie  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
bei  der  epidemischen  Cerebralmeningitis  liegt  der  Meningococcus,  wie 
der  Gonococcus  im  gonorrhoischen  Eiter  fast  ausschließlich  innerhalb  der 
Leukocyten  und  bei  Anwendung  der  GRAMSchen  Methode  giebt  er  seine 
Farbe  ebenfalls  ziemlich  schnell  ab,  wenn  die  Entfärbung  auch  nicht 
ganz  so  leicht  und  vollständig  wie  bei  dem  Gonococcus  eintritt.  Dagegen 
gedeiht  der  Meningococcus  zum  Unterschied  vom  Gonococcus  sehr 
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gut  auf  gewöhnlicliem  Glycerinagar  und  l)ildet  liier  einen  einheit- 
lieben  grauweißen  Rasen  (Weichselbaum63,  Jäger64,  Kiefer65,  Für- 
bringer66, C.  Frankel67). 

Das  Vorkommen  des  Meningococcus  in  der  Urethra  oder  der 
Conjunctiva  ist  bisher  allerdings  noch  nicht  beschrieben  worden.  Da 
er  aber  im  Mund-  und  Nasensekret  nicht  selten  in  großen  Mengen  ent- 
halten ist,  wird  man  bei  der  nahen  Beziehung  zwischen  Nasenhöhle 
und  Bindehautsack  bei  zweifelhaften  eitrigen  Konjunktivitiden  auch  au  ihn 
denken  müssen  (Kruckenberg). 

Kruckenberg  68  hat  dann  noch  einen  Diplococcus  bei  einer  relativ 
leichten  Conjunctivitis  beschrieben,  welcher  morphologisch  und  auch 
in  seinem  Verhalten  der  GRAMschen  Methode  gegenüber  vom  Gonococcus 
absolut  nicht  zu  unterscheiden  war.  Dagegen  zeigt  er  kulturell  und 
in  der  Resistenz  gegen  Temperaturen  geringe  Abweichungen  vom  Ver- 
halten des  Gonococcus,  so  dass  ihn  Kruckenberg  nicht  als  echten 
Gonococcus,  sondern  als  einen  neuen  Rseudogo nococcus  aufgefasst 
hat.  Dagegen  stand  Morax69  nicht  an,  diese  Pseudogonokokken  von 
Kruckenberg  für  echte  Gonokokken  zu  halten.  Aelmlich  hat  Urbahn70 
bei  einer  eitrigen  Conjunctivitis  einen  Diplococcus  beschrieben,  der  in 
allem  dem  Gonococcus  glich , aber  auf  Glycerinagar  und  anderen  für 
Gonokokkenkulturen  als  nicht  geeignet  geltenden  Nährböden  wuchs. 
Trotzdem  hat  er  diese  Diplokokken  für  echte  Gonokokken  erklärt, 
zumal  es  ihm  gelungen  ist,  auch  Gonokokken  auf  Glycerinagar  zu 
züchten.  Er  hält  hiernach  auch  die  These  für  widerlegt,  nach  welcher 
das  Ausbleiben  jeder  Entwicklung  auf  Agar,  Bouillon  und  den  anderen 
gewöhnlichen  Bakterieunährböden  geradezu  spezifisch  für  den  Gonococcus 
Neisser  ist.  (Siehe  näheres  unter  Kultur  des  Gonococcus.) 


V.  Gonokokken  im  Gewebe. 

Ueber  das  tinktorielle  Verhalten  des  Gonococcus  im  Schnitt 
genügen  nach  diesen  ausführlichen  Darlegungen  wenige  Worte.  Da  es 
im  Schnitt  vor  allem  darauf  ankommt,  die  Gonokokken  von  den  Kernen 
möglichst  zu  differenzieren,  so  ist  eine  gründliche  Färbung  der  Gono- 
kokken und  eine  vorsichtige  Entfärbung  des  Gewebes  bei  der  Behand- 
lung des  Schnittes  mit  Alkohol  das  Wesentlichste.  Es  eignen  sich  daher 
zur  Darstellung  der  Gonokokken  im  Gewebe  nur  intensiv  färbende 
Anilinfarben;  nach  Bumm  lässt  meist  schon  Fuchsin  und  Methylenblau 
vollständig  im  Stich,  ganz  unbrauchbar  ist  Bismarckbraun,  und  auch 
die  Tinktion  mit  wässerigen  Methyl-  und  Gentianaviolettlösungen  fällt 
oft  ungenügend  und  inkonstant  aus  . 

Das  beste  Resultat  erhielt  Bumm32  bei  der  Färbung  mit  starken 
Lösungen  von  Methyl  violett  in  Toluidin-  oder  Anilin  wasser 
(ca.  j/2  Stunde)  und  vorsichtiger  Entfärbung  und  Differenzierung  in 
Alkohol,  so  dass  die  Kokken  noch  vollständig  tingiert  sind,  die  Kerne 
aber  bereits  eine  Nuance  heller  erscheinen.  Aelmlich  spricht  sich  Touton 
aus,  welcher  mit  der  BuMMsclien  Methode  und  mit  der  Karbolmethylen- 
blaufärbung Kühnes  die  besten  Resultate  erhielt.  Empfehlenswert  ist 
es,  dabei  dem  Alkohol  etwas  Methylenblau  zuzusetzen,  wie  dieses  auch 
Kühne  für  diffizilere  Objekte  empfohlen  hat.  Die  Gonokokken  heben 
sich  bei  der  KüHNEseben  Färbung71  sehr  deutlich  von  dem  blassen,  ver- 
schwommenen Gewebe  ab.  Will  man  gleichzeitig  die  Gewebe  gut  tingiert 
haben,  so  empfiehlt  Touton72  die  Anwendung  folgender  Färbung: 
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Färben  in  Karbolfuchsin  10 — 15  Minuten, 

Entfärbung-  in  Ale.  abs.  bis  zur  makroskopisch  deutlichen 
Differenzierung  der  Gewebe, 

Bergamottöl  — Kanadabalsam. 

Auch  Jadassohn73  empfiehlt  zur  Darstellung  der  Kokken  allein  die 
KüHNESche  Methode  oder  Färbung  in  Boraxmethylenblau  mit  fol- 
gender Entfärbung  in  absolutem  Alkohol  (bei  starker  Ueberfärbung  mit 
etwas  HCl)  am  meisten.  Bastian74  und  Herbst  loben  ferner  die  Fär- 
bung in  Thymianlösung  mit  und  ohne  Differenzierung  in  ganz  schwacher 
Essigsäurelösung ; Jadassohn,  Herbst  und  Finger  empfehlen  schließlich 
noch  folgende  Methode: 

Boraxmethylenblau  nach  Sali  3 — 5 Minuten, 

Entfärbung  in  destilliertem  Wasser  mit  wenigen  Tropfen  Essig- 
säure 1 — 2 Minuten, 
kurzes  Abspülen  in  Ale.  abs., 

Xylol,  Kanadabalsam. 

Vörner75  hat  schließlich  in  letzter  Zeit  wieder  das  Thionin  zur 
Färbung  von  Gonokokken  in  Schnitten  empfohlen. 

Welche  Methode  man  auch  anwenden  mag,  die  Hauptsache  ist  stets, 
dass  man  bei  der  Entfärbung  vorsichtig  ist  und  die  Entwässerung  mög- 
lichst beschleunigt.  Es  ist  daher  oft  gut,  nach  Jadassohns  Vorschlägen 
die  Schnitte  nach  nur  momentanem  Aufenthalt  in  Ale.  abs.  in  die  von 
Weigert  angegebenen  Mischungen  von  1 Teil  Ale.  abs.  und  4 Teilen 
Xylol  zu  bringen,  in  welchen  dieselbe  auch  noch  bei  relativ  reichlichem 
Wassergehalt  aufgehellt  werden. 

Die  Doppelfärbungen  nach  Pick  & Jakobsohn,  Schaffer,  Lanz  u.s.w. 
eignen  sich  für  Schnitte  nicht. 


Kultur  des  Gonococcus. 

Es  ist  bereits  darauf  hingewiesen  worden,  dass  Bumm  zum  ersten 
Male  die  Züchtung  des  Gonococcus  in  durchaus  zuverlässiger  Weise 
gelungen  ist,  die  Mitteilungen  von  Bokat,  Bockhart,  Leistikow, 
Krause  und  anderen  Autoren,  welche  bereits  vor  Bumm  über  erfolg- 
reiche Züchtung  der  Gonokokken  berichten,  dagegen  nicht  als  einwands- 
frei betrachtet  werden  können. 

I.  Art  des  Nährbodens. 

Bumm32’ 76  (1885)  benutzte  zur  Züchtung  des  Gonococcus  Mischungen 
von  Kinder-  und  Haiumelserum  mit  menschlichem  Blutserum,  welche  bis 
zum  Gelatinieren  erhitzt  wurden.  Je  weicher  und  feuchter  der  Nähr- 
boden noch  war,  um  so  besser  war  das  Wachstum  der  Gonokokken. 
Dieselben  wuchsen  nur  bei  Temperaturen  von  30 — 38°  C und  bildeten 
nach  36 — 38  Stunden  kleine  graue,  durchscheinende  Kolonieen,  welche 
sehr  leicht  wieder  eingingen,  selbst  wenn  sie  stets  nach  wenigen  Tagen 
auf  neue  Nährböden  überimpft  wurden.  Auf  anderen  Nährböden, 
speziell  Bouillon  und  Gelatine,  erfolgt  auch  bei  Brut- 
temperatur kein  Wachstum.  Die  Kokken  selbst  zeigten  in  der 
Kultur  sehr  bald  Degenerationsformen,  doch  konnte  man  an  den  jungen 
Kokken  am  Rande  der  Kolonieen  den  nach  Neisser  beschriebenen 
Teilungsmodus  sehr  schön  beobachten. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Ueberimpfung  einer  Kultur  der  zweiten  Generation  auf  die  gesunde 
Harnröhre  einer  Frau  rief  eine  typische  Urethralgonorrhoe  hervor. 

War  durch  die  BuMMsclien  Züchtungsversuche  nun  auch  die  ätio- 
logische Bedeutung  des  Gonococcus  außer  allem  Zweifel  gestellt, 
so  war  in  diagnostischer  und  biologischer  Hinsicht  durch  dieses  Kultur- 
verfahren doch  nicht  besonders  viel  erreicht,  da  das  Wachstum  des  Gono- 
coccus auf  dem  BüMMschen  Nährboden  noch  ein  sehr  unzuverlässiges  war. 

Ein  bedeutender  Fortschritt  wurde  in  dieser  Beziehung  erst  durch 
Wertheim77  (1891)  erzielt. 

Wertheim  benutzte  zur  Züchtung  des  Gonococcus  die  von  Hueppe 
angegebene  Mischung  von  Agar  und  Blutserum  und  wandte  dabei  das 
Plattenverfahren  an.  Diese  Methode  hatte  allerdings  bereits  ein  Jahr 
nach  der  BüMMschen  Publikation  Bockhart  zur  Kultivierung  der  Gono- 
kokken angewandt,  doch  hatte  Bockhart  den  Wert  dieser  Methode  nicht 
erkannt  und  seine  Kulturen  auch  nicht  durch  Uebertragung  auf  den 
Menschen  verifiziert. 

Wertheim  hat  dagegen  mit  Hilfe  der  erwähnten  Kultur- 
methode die  Biologie  des  Gonococcus  bereits  sein*  gründlich 
und  eingehend  studiert  und  der  von  ihm  angegebene  Nähr- 
boden steht  noch  heute  ganz  unbestritten  als  der  beste,  ja 
als  der  einzig  brauchbare  da. 

Die  Darstellung  des  WERTHEiMSchen  Serumagars  erfolgt  im  einzelnen 
am  besten  in  folgender  Weise: 

Will  man  das  Plattenverfahren  zur  Isolierung  und  Züchtung  der 
Gonokokken  in  Anwendung  bringen,  so  impft  man  zunächst  ein  Reagenz- 
röhrchen mit  wenigen  Kubikcentimetern  flüssigen  menschlichen  Blut- 
serums mit  dem  gonorrhoischen  Eiter,  stellt  dann  in  der  üblichen  Weise 
in  zwei  weiteren  Röhrchen  Verdünnungen  her,  erwärmt  die  . geimpften 
Röhrchen  im  Wasserbade  schnell  auf  39 — 40°,  vermischt  sie  mit  ge- 
wöhnlichem 2proz.,  verflüssigten  und  ebenfalls  auf  40°  C abgekühlten 
Agar  und  gießt  nun  die  einzelnen  Röhrchen  rasch  zu  Platten  aus. 

Will  man  dagegen  das  Ausstrichverfahren  anwenden,  so  lässt  man 
das  in  gleicher  Weise  hergestcllte  Serum-Agargemisch  in  Röhrchen 
schräg  erstarren  und  streicht  das  Impfmaterial  dann  in  der  gewöhnlichen 


AVeise  auf  der  Oberfläche  aus. 

Die  günstigste  Mischung  sowohl  für  Platten  wie  für  schräg  erstarrte 
Röhrchen  ergaben  2 — 3 Teile  Fleischwasser-Pep.ton-Agar  mit 
einem  Teil  Serum. 

Diese  Mischung  bietet  für  die  Gonokokken  nicht  nur  die  besten 
Wachstumsbedingungen,  sondern  lässt  auch  ein  vorzügliches  Erstarren 
zu.  Die  Untersuchungen  von  Steinschneider,  Menge  und  Kiefer  haben 
später  ergeben,  dass  an  Stelle  des  menschlichen  Blutserums  auch  andere 
seröse  Flüssigkeiten  des  Menschen , speziell  H y d r o c e 1 e n i nhalt, 
Cystenflüssigkeit  und  Ascites-  und  Hydrothoraxflüssigkeit, 
mit  Erfolg  angewendet  werden  können.  Da  diese  Flüssigkeiten  meist 
viel  leichter  als  Blutserum  beschafft  werden  können,  bietet  ihre  Ver- 
wendung große  Vorteile.  Allerdings  haben  derartige  Flüssigkeiten  keine 
so  konstante  Zusammensetzung  wie  das  Blutserum;  speziell  ihr  Eiweiß- 
gehalt schwankt  nicht  unerheblich,  aber  auch  bei  genügendem  Eiweiß- 
gebalt kommt  es  bisweilen  vor,  dass  sich  einzelne  derartige  Flüssigkeiten 
aus  unbekannten  Ursachen  weniger  gut  als  andere  für  Gonokokken- 
kulturen eignen.  Man  muss  eine  solche  Flüssigkeit  daher  immer  erst 
auf  ihre  Brauchbarkeit  zu  Gonokokkenzüchtungen  prüfen,  ehe  man  sie 
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in  toto  zu  Gonokokkennährböden  verarbeitet  und  diese  zu  diagnostischen 
und  biologischen  Zwecken  verwendet  (Scholtz).  Mannigfach  sind  die 


Versuche  gewesen,  das  W ERTHEiMSche  Kulturverfahren  zu  verbessern 
und  zu  vereinfachen. 

Zunächst  hat  Kiefer78  empfohlen,  den  Agargehalt  des  Fleiscliwasser- 
Pepton-Agars,  welches  mit  dem  Serum  gemischt  werden  soll,  auf  3 — 4 % 
zu  erhöhen,  um  eine  bessere  Konsistenz  des  Nährbodens  zu  erzielen.  Im 
allgemeinen  genügt  die  Festigkeit  des  WERTHEiMschen  Nährbodens  aber 
vollständig,  und  seine  größere  Feuchtigkeit  begünstigt  entschieden  das 
Wachstum  der  Gonokokken,  während  der  KiEFERSche  Agar  im  Brut- 
schrank leicht  zu  trocken  und  dadurch  für  Gonokokkenkulturen  un- 
brauchbar wird. 

Dagegen  wendet  man  nach  dem  Vorschläge  von  Kiefer  an  Stelle 
des  Plattengusses  jetzt  fast  allgemein  das  Ausstrichverfahren  an, 
da  die  Gonokokken  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  nicht  nur  schlechter 
wachsen  und  die  Kolonieen  schwerer  als  Gonokokkenkolonieen  zu  er- 
kennen sind,  sondern  die  Temperatur  von  39—40°  C,  welcher  die 
Gonokokken  beim  Plattenguss,  wenn  auch  nur  kurze  Zeit,  ausgesetzt 
werden  müssen,  die  Gonokokken  nicht  selten  schon  merklich  schädigt. 

Nur  ist  es  meist  empfehlenswert,  an  Stelle  von  Platten  und  Petri- 
schalen, wie  es  Kiefer  that,  Röhrchen  mit  schräg  erstarrtem  Serum- 
agar zu  verwenden,  da  die  Platten  ohne  besondere  Vorsichtsmaßregeln 
auf  der  Oberfläche  leicht  zu  trocken  werden. 

Bisweilen  ist  es  auch  vorteilhaft,  nach  den  Angaben  von  Schaffer  79 
den  Fleischwasseragar  durch  Milzagar  zu  ersetzen,  welcher  im  übrigen 
in  gleicher  Weise  wie  der  Fleischwasseragar  hergestellt  und  dann  mit 
Serum  vermischt  wird.  Auf  derartigem  Serum-Milzagar  wachsen  die 
Gonokokken  in  der  That  oft  noch  etwas  üppiger,  gehen  dafür  allerdings 
auch  rascher  zu  Grunde. 

Die  vielfachen  Bemühungen,  einen  brauchbaren  Ersatz  für  die  oft 
schwer  zu  beschaffende  seröse  Exsudatflüssigkeit  vom  Menschen  zu  fin- 
den, haben  bis  heute  noch  kein  voll  befriedigendes  Resultat  ergeben. 
Schon  Wertheim  hatte  versucht,  das  menschliche  Serum  durch  tieri- 
sches zu  ersetzen,  musste  sich  aber  davon  überzeugen,  dass  das  Wachs- 
tum der  Gonokokken  dann  ein  völlig  ungenügendes  ist.  Auch  wenn 
man  die  tierischen  Seren  nach  dem  Vorschlag  von  Steinschneider  80 
vorher  durch  Erhitzen  auf  55°  ihrer  baktericiden  Wirkung  beraubt,  er- 
hält man  kaum  bessere  Resultate  (Scholtz). 

Abel81  hat  ferner  das  PfeifferscIic  Blutagar  zur  Gonokokkenkultur 
empfohlen.  Dieser  Nährboden  hat  jedenfalls  den  großen  Vorteil,  jeder- 
zeit sofort  leicht  herstellbar  zu  sein;  aber  auch  auf  ihm  ist  das  Wachs- 
tum der  Gonokokken  spärlich  und  unzuverlässig  und  nur  bei  relativ 
reichem  Gehalt  des  Impfmaterials  an  Gonokokken  und  fast  völliger  Ab- 
wesenheit fremder  Keime  kann  man  auf  positive  Resultate  rechnen. 


Zur  Verifizierung  von  Gonokokken  durch  die  Kultur  in  Fällen 


gonor- 


rhoischer Komplikationen  (Arthritis,  Abszesse  u.  s.  w.),  in  denen  es  sich 
meist  um  Reinkulturen  von  Gonokokken  handelt,  wird  dieser  Nährboden 
daher  bisweilen  mit  Erfolg;  benutzt  werden  können;  zum  Nachweis  ver- 


einzelter Gonokokken  in  der  Harnröhre  und  zur  Züchtung  von  Massen- 
kulturen von  Gonokokken  ist  er  nicht  verwendbar. 

Als  ganz  unzuverlässig  hat  sich  leider  Harnagi 
auf  zwei  Teile  Agar)  erwiesen,  auf  welchem  Finger82  m 
Gonokokken  zu  züchten  vermochte. 


(ein 


einigen 


Teil  Harn 
Fällen 
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Da  schon  Finger  zugab,  dass  sich  der  Harnagar  nur  zur  Kultivierung 
beim  Vorhandensein  reichlicher  Gonokokken  im  Impfmaterial  eigne, 
Weiter  Züchtungen  der  Gonokokken  in  höheren  Generationen  in  der 
Kegel  aber  überhaupt  nicht  zulasse,  und  Heiman  diese  Beobachtungen 
bestätigte,  so  ist  wohl  die  Annahme  berechtigt,  dass  der  FiNGERsche 
Urinagar  überhaupt  erst  durch  das  aufgestrichene  eitrig -seröse  Material 
zu  einem  Gonokokkennährboden  wird.  Jedenfalls  hat  sich  der  Harn- 
agar bei  den  Nachprüfungen  von  Kiefer,  Schaffer,  Steinschneider  u.a. 
als  ungeeignet  zur  Gonokokkenzüchtung  erwiesen  und  andererseits 
gelingt  es  durch  etwas  Aufstreichen  von  Serum  und  Eiter  auch  auf  ge- 
wöhnlichem Agar  gelegentlich  einzelne  Gonokokkenkolonieen  zu  erhalten. 
Ja  wenn  wir  gerade  recht  gutes  menschliches  Blutserum,  Ascites  u.s.  w. 
zur  Verfügung  hatten,  so  erhielten  wir  auf  gewöhnlichem  Agar,  auf 
welchen  kurz  vorher  2 — 3 Tropfen  des  betreffenden  Serums  oder  des 
Ascites  aufgestrichen  worden  waren,  sowohl  von  gonorrhoischem  Eiter 
wie  von  Gonokokkenreinkulturen  häufig  fast  ebenso  üppige  Kulturen 
wie  auf  dem  Ascites-Agargemisch.  Bei  diesem  Verfahren  wird  natür- 
lich außerordentlich  an  Ascites  u.  s.  w.  gespart  (Scholtz). 

Ebensowenig  hat  sich  das  von  Sciirötter  & Winkler83  schon  1890 
empfohlene  Kibitzeiagar  für  Gonokokkenzüchtungen  bewährt  und  auch 
Eidotteragar  (Steinschneider84,  1897)  bildet  nach  Steinschneiders 
eigenen  Angaben  keinen  vollwertigen  Ersatz  für  den  W e RTHEiMschen 
Nährboden. 

Auch  das  von  Christmas85  1899)  warm  empfohlene  koagulierte 
Kaninchenserum  sowie  das  »sang  gelose«  von  M.  See86  (Kaninchenblut 
mit  Agar  gemischt  scheint  kein  brauchbarer  Gonokokkennährboden  zu 
sein  und  hat  sich  uns  jedenfalls  nicht  bewährt. 

Etwas  zuverlässiger  und  wegen  seiner  leichten  Herstellung  für  manche 
Fälle  empfehlenswert  ist  dagegen  der  von  Wassermann87  angegebene 
Schweineserum-Nutroseagar.  Der  wesentlichste  Vorteil  dieses 
Nährbodens  liegt  nach  Wassermann  darin,  dass  die  Gerinnungsfähigkeit 
des  Serums  durch  Nutrosezusatz  aufgehoben  wird  und  infolgedessen 
das  Serum  nun  beliebig  lange  durch  Kochen  sterilisiert  werden  kann. 
Im  einzelnen  wird  der  Nährboden  in  folgender  Weise  hergestellt  (Wasser- 


mann 1898  S.  300—301  : »Man  gebe  in  ein  ErlenmeyerscIics  Kölb- 

chen 15  ccm  möglichst  hämoglobinfreies  Schweineserum,  verdünne  dieses 
mit  30 — 35  ccm  Wasser,  füge  2 — 3 ccm  Glycerin  und  endlich  0,8— 0,9  gr, 
also  ca.  2%  Nutrose  hinzu.  Nun  wird  durch  Umschütteln  das  Ganze 
möglichst  gleichmäßig  verteilt  und  über  der  freien  Flamme  unter 
stetem  Umschütteln  zum  Kochen  erhitzt.  Die  vorher  trübe  Flüssigkeit 
klärt  sich  beim  Kochen  und  kann  nun  beliebig  lange  zwecks  Sterilisie- 
rung erhitzt  werden.  Bei  frischem  Serum  genügt  hierzu  im  allgemeinen 
eine  Sterilisierung  von  20  Minuten.« 

Zur  Herstellung  von  Platten  oder  schräg  erstarrten  Röhrchen  genügt 
es  dann,  das  sterilisierte  Serum  mit  gleichen  Teilen  von  gewöhnlichem, 
2proz.  Peptonagar  zu  vermischen.  Im  allgemeinen  ist  es  ratsamer,  den 
so  zubereiteten  Schweineserum -Nutroseagar  zu  Platten  auszugießen,  da 
schräg  erstarrte  Röhrchen  wegen  der  geringen  Festigkeit  dieses  Nähr- 
bodens leicht  zusammenfließen. 

So  brauchbar  der  Nährboden  für  manche  Fälle  auch  ist, 
mit  dem  W ertheim sehen  Serumagar  kann  er  hinsichtlich  der 
Sicherheit  und  Ueppigkeit  des  Gonokokken  Wachstums  nicht 
konkurrieren. 
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Die  von  van  Nissen88  (1898)  zur  Gonokokkenzüchtung  empfohlenen 
Nährböden  bedürfen  keiner  besonderen  Erwähnung,  da  es  sich  in  den 
Kulturen  van  Nissens  sicher  nicht  um  Gonokokken  gehandelt  hat. 

Schließlich  hat  Thalmann  89  im  Jahre  1900  noch  Untersuchungen  über 
die  »Züchtung  der  Gonokokken  auf  einfachen  Nährböden« 
mitgeteilt,  welche  entschieden  beachtenswert  sind,  eine  Bestätigung  aber 
bisher  noch  nicht  gefunden  haben.  Während  man  vor  Thalmann  auf 
die  feinere  Reaktion  der  Nährböden  nicht  allzugroßes  Gewicht  gelegt 
hatte,  da  der  Gonococcus  auf  Serumagar  bei  schwach  saurer  und  schwach 
alkalischer  Reaktion  fast  gleich  gut  gedeiht,  betont  Tiialmann  die 
Wichtigkeit  eines  ganz  bestimmten  Säuregrades  für  das  gute 
Wachstum  des  Gonococcus,  besonders  auf  einfachem  Fleischwasseragar. 
Das  beste  Wachstum  erzielte  Thalmann,  wenn  er  saures  Fleischwasser- 
agar, welches  nach  den  Angaben  von  Weise  hergestellt  worden  war, 
mit  2/3  der  zur  Neutralisierung  (Phenolphtalein!)  nötigen 
Natronlösung  versetzte. 

Dieser  Nährboden  eignet  sich  nach  THALMANNSchen  Angaben  beson- 
ders zu  diagnostischen  Zwecken,  d.  h.  zur  Züchtung  der  Gonokokken 
aus  gonorrhoischem  Eiter,  während  er  sich  zur  Weiter  Züchtung  nur 
in  beschränktem  Maße  als  brauchbar  erwies.  Zu  letzterem  Zwecke 
empfiehlt  Thalmann  eine  Mischung  von  gleichen  Teilen  Schweine- 
serum und  2/3  neutralisierter  Fleischwasserbouillon,  welche  durch  Er- 
hitzen auf  70°  in  Platten  oder  Röhrchen  zum  Erstarren  gebracht  wird. 
Auf  diesem  koaguliertem  Fl e i s c h w a s s e r - S c h w ei  n e s e r um  sollen 
die  Gonokokkenkolonieen  bereits  nach  16  Stunden  makroskopisch  sicht- 
bar sein. 

Leider  haben  die  Angaben  von  Thalmann  bisher  nur  von  einem 
Autor  Ströhmberg  eine  scheinbare  Bestätigung  gefunden.  Ströhmberg 
hat  den  THALMANN’schen  Nährboden  bei  der  Untersuchung  der  Sekrete 
Prostituierter  angewandt,  und  es  ist  ihm  dabei  nach  seinen  Angaben 
gelungen,  nicht  nur  bei  allen  Prostituierten,  bei  welchen  mikroskopisch 
Gonokokken  gefunden,  dieselben  auch  auf  dem  THALMANNSchen  Nähr- 
boden zu  kultivieren,  sondern  mit  Hilfe  desselben  auch  bei  68  Prosti- 
tuierten, bei  welchen  mikroskopisch  zur  Zeit  keine  Gonokokken  zu 
finden  waren  und  bei  27  Prostituierten,  bei  welchen  die  mikroskopische 
Kontrolle  überhaupt  niemals  Gonokokken  ergeben  hatte,  noch  Gono- 
kokken nachzuweisen. 

Wir  selbst  haben  bei  wiederholten  Versuchen  auf  Fleischwasseragar, 
welcher  genau  nach  den  THALMANNSchen  Angaben  neutralisiert  worden 
war,  wohl  gelegentlich  ein  kümmerliches  Wachstum  der  Gonokokken 
beobachtet,  halten  ihn  aber  zur  Verwendung  in  diagnostischer  Beziehung 
und  zur  Fortzüchtung  von  Gonokokkenkulturen  für  vollkommen  un- 
brauchbar. Ferner  ist  stets  zu  bedenken,  dass  beim  Ausstrich  von 
eitrigen  Sekreten  auf  gewöhnliches  Agar  stets  etwas  Eiweiß  auf  den- 
selben mit  übertragen  wird  und  er  dadurch  für  das  Wachstum  von 
Gonokokken  in  der  ersten,  ja  wie  Schaffer  & Steinschneider  ge- 
zeigt haben,  mitunter  sogar  für  die  zweite  Generation  brauchbar  werden 
kann,  da  auch  auf  das  zweite  Röhrchen  immer  noch  genug  unkoaguliertes 
Eiweiß  durch  die  mit  ausgestrichenen  Eiterspuren  übertragen  wird.  Auch 
Thalmann  betonte  ja,  dass  Gonokokken  auf  seinem  Nährboden  wesent- 
lich in  der  ersten  Generation  wachsen,  Fortzüchtungen  auf  ihm  aber 
schwierig  sind.  Die  Angaben  von  Ströhmberg  erscheinen  jedenfalls 
ganz  unwahrschein  lieh. 
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bat  Baeemann90  in  der  NEissERSchen  Klinik  die  Angaben 
von  Thalmann  einer  sehr  eingebenden  und  gründlichen  Prüfung  unter- 
zogen. Auch  Baeemann  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  der  Thalmann- 
sche  Nährboden  vor  gewöhnlichem  Agar  nichts  voraus  hat  und  wie 
dieser  nur  durch  das  mitübertragene  eitrige  Sekret  zu  einem  »Gonokken- 
nährboden«  wird. 

All  den  erwähnten  festen  Nährböden  entsprechen  nach  gleichen  Prin- 
zipien hergestellte  flüssige  Substrate,  bezüglich  deren  Brauchbarkeit 
die  bei  der  Besprechung  der  festen  Nährmedien  gemachten  Bemerkungen 
mutatis  mutandis  in  gleicher  Weise  zutreffen. 

Dem  W ertheim sehen  Serumagar  entspricht  eine  aus  zwei 
bis  drei  Teilen  Fl eisch wasserbouil Ion  und  einem  Teil  Blut- 
serum (Ascites,  Pleuritisflüssigkeit  u.  s.  w.)  zusammengesetzte 
Serumbouillon,  welche  wieder  als  der  zuverlässigste  und 
beste  aller  flüssigen  Nährböden  zu  gelten  hat.  Auch  hier  kann 

o o 

das  Wachstum  noch  begünstigt  werden , wenn  man  nach  Schaffer  die 
Fleischwasserbouillon  durch  Milzbouillon  ersetzt. 

Dem  WASSERMANNSchen  Schweineserum-Nutroseagar  entspricht  eine 
analog  hergestellte  Schweineserum-Nutrosebouillon,  dem  Thal- 
MANNsdien  2 3 neutralisierten  Fleisch wasseragar  eine  Bouillon  von  gleicher 
Reaktion. 

Für  einzelne  Zwecke,  speziell  Züchtung  der  Gonokokken  aus  dem 
Blut  oder  dem  serösen  resp.  serös-eitrigen  Inhalt  von  Gelenken  u.  s.  w. 
sind  kleine  Modifikationen  des  Züchtungsverfahrens  am  Platze.  Da 
es  in  solchen  Fällen  natürlich  darauf  ankommt,  möglichst  viel 
der  betreffenden  Substanzen  zu  verimpfen,  um  möglichst  viele  Keime 
zu  erhalten,  und  es  anderseits  erforderlich  ist,  das  Blut  u.  s.  w.  ge- 
nügend zu  verdünnen,  um  seine  baktericide*  Wirkung  aufzuheben,  so 
ist  es  dass  Zweckmäßigste,  das  Blut  und  derartige  seröse  oder  serös- 
eitrige Flüssigkeit  direkt  mit  entsprechenden  Mengen  (2 — 3 Teilen) 
verflüssigten  Agars  bei  40°  G zu  mischen  und  zu  Platten  auszugießen 
oder  das  Impfmaterial  einfach  mit  der  dreifachen  Menge  Bouillon  zu 
vermischen.  Die  flüssigen  Nälirmedien  wird  man  natürlich  nur  dann 
verwenden,  wenn  das  Impfmaterial,  z.  B.  Blut,  außer  Gonokokken  ver- 
mutlich keine  fremden  Keime  enthält. 

Im  großen  und  ganzen  gilt  auch  heute  noch  der  Satz,  dass 
der  Gonococcus  zum  Wachstum  auf  künstlichen  Nährböden 
n ukoaguliertes  Eiweiß  nötig  hat  und  auf  den  gebräuchlichen 
Bakteriennährböden,  speziell  Agar,  Glycerinagar,  LöFFLERSchen 
Blutserum,  Gelatine  und  Bouillon  für  gewöhnlich  gar  keine 
Entwicklung  erfolgt. 

Bisweilen  vermag  der  Gonococcus  allerdings  auch  auf  gewöhnlichem 
Agar  kümmerlich  zu  gedeihen.  Fast  stets  ist  dies  aber  erst  bei  höheren 
Generationen  der  Fall.  Schon  Werthheim  hat  dies  betont  und  in  letz- 
terer Zeit  haben  Urbahn  und  Wildbolz91  diese  Thatsache  an  einer 
großen  Versuchsreihe  überzeugend  nachgewiesen.  Es  gelang  Wildbolz 
sogar  fast  alle  Gonokokkenstämme,  welche  er  geprüft  hat,  schließlich 
auch  auf  gewöhnlichem  Agar  zur  Entwicklung  zu  bringen.  Die  Züch- 
tung glückte  auf  demselben  aber  stets  erst  in  höheren  Generationen  und 
einige  Male  sogar  erst  in  der  50. — 60.  Generation.  Das  Wachstum  war 
zudem  stets  kümmerlich  und  die  Kulturen  gingen  bald  wieder  ein. 

Die  Angaben  von  Wildbolz  sind  kürzlich  von  Baermann  bestätigt 
worden. 
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Auf  all  den  besprochenen  für  Gonokokkenzüchtungen  brauchbaren 
Nährböden  wachsen  die  Gonokokken  stets  am  üppigsten  und  reich- 
lichsten bei  Luftzutritt,  doch  findet  auch  unter  anaeroben  Bedin- 
gungen eine  geringe  Entwicklung  statt. 

Charakteristische  chemische  Umsetzungen  werden  in  den  ver- 
schiedenen Nährböden  durch  das  Wachstum  der  Gonokokken  nicht 
beobachtet.  In  flüssigen  Nährböden  tritt  eine  leichte  Säurebildung  ein; 
Zucker  wird  durch  den  Gonococcus  nicht  vergoren,  Harn  nicht  zersetzt. 

II.  Temperatur. 

Auch  auf  den  besten  Nährböden  gedeiht  der  Gonococcus  nur  inner- 
halb enger  Temper atur grenzen.  Unter  30°  C erfolgt  keine  Entwick- 
lung und  ebenso  hört  jedes  Wachstum  bei  Temperaturen  über  38,5  bis 
39°  C auf.  Das  Temperaturoptimum  liegt  bei  36  — 37°  C. 

Wertheim92  hat  allerdings  wiederholt  behauptet,  dass  die  Gono- 
kokken noch  über  40°  gut  wachsen,  aber  diese  Angabe  hat  keinerlei 
Bestätigung  gefunden. 


III.  Aussehen  der  Kultur. 

Bei  der  Temperatur  von  36 — 37°  C wachsen  die  Gonokokken  auf 
Serumagar  nach  16 — 20  Stunden  zu  mikroskopisch  sichtbaren  Kolonieen 
aus,  welche  nach  etwa  24  Stunden  die  Größe  eines  kleinen  Stecknadel- 
knopfes erreicht  haben  und  sich  dann  gewöhnlich  nicht  mehr  erheblich 
vergrößern.  Die  ausgebildeten  Kolonieen  sind  leicht  grau  gefärbt,  durch- 
schimmernd und  von  eigentümlich  zähschleimiger  Konsistenz.  Sie 
bleiben  in  der  Regel  rund  und  scharf  konturiert  und  benachbarte 
Kolonieen  fließen  nicht  zusammen,  sondern  berühren  sich  nur  eben,  so 
dass  der  Nährboden  bei  reichlicher  Impfung  oft  ein  geriffeltes  oder 
chagriniertes  Aussehen  erhält,  welches  Kiefer  — bei  durchfallendem 
Lichte  — mit  »gesprungenem  Eise«  verglichen  hat.  Nur  ganz  aus- 
nahmsweise beobachtet  man  bei  besonders  üppigem  Wachstum  eine 
stärkere  Färbung  der  Kolonieen  und  ein  Zusammenfließen  derselben  zu 
einem  grauweißem  Rasen. 

In  der  Regel  gleichen  die  einzelnen  Gonokokkenkolonieen  am  meisten 
solchen  von  Streptokokken  oder  Pneumokokken;  nur  sind  die  Gono- 
kokkenkolonieen meist  etwas  größer,  haben  gewöhnlich  mehr  Farbe,  sind 
weniger  durchscheinend  und  unterscheiden  sich  hierdurch  sowie  durch 
ihre  zähe,  klebrige  Konsistenz  oft  schon  makroskopisch  hinreichend 
von  jenen. 

Auch  bei  der  Betrachtung  mit  schwacher  Vergrößerung  bieten  die 
Kolonieen  nicht  viel  Charakteristisches.  Die  tiefliegenden  sind  scharf 
umgrenzt,  von  leicht  körnigem  gleichmäßigem  Aussehen  und  bräunlicher 
Farbe.  Die  oberflächlichen  haben  mehr  wellige  oder  zackige  Grenzen 
und  eine  zarte  vorgeschobene  Randzone.  Wo  tiefliegende  Kolonieen 
an  die  Oberfläche  gelangen  und  sieb  nun  auf  dem  Agar  ausbreiten,  be- 
kommt das  Centrum  ebenso  wie  bei  anderen  Bakterienkolonieen  das  be- 
kannte nabelartige  Aussehen. 

Flüssige  Nährmedien,  speziell  Ascites -Bouillon,  werden  nicht 
diffus  getrübt,  sondern  die  Gonokokken  entwickeln  sich  zunächst  an  der 
Oberfläche  der  Ascites-Bouillon  und  bilden  hier  nach  24 — 48  Stunden 
eine  feine,  krümelige  Schicht,  welche  bei  leichtem  Schütteln,  5 — 6 Tage 
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nach  der  Impfung  aber  auch  spontan  in  Form  kleiner  Flocken  und 
Krümel  zu  Boden  sinkt.  Die  weitere  Entwicklung  hört  nach  dem  spon- 
tanen Niederfallen  der  Oberflächenkultur  auf,  doch  halten  sich  die  Gono- 
kokken in  Ascites-Bouillon  noch  lange  entwicklungsfähig. 

Die  Impfung  der  flüssigen  Nährmedien  mit  Gonokokken  muss  immer 
reichlich  sein,  und  das  Impfmaterial  ist  am  besten  im  Niveau  der 
Flüssigkeit  am  Rande  des  Glases  zu  verreiben,  so  daß  sich  von  hier 
aus  die  Oberflächenentwicklung  entfalten  kann. 


IV.  Mikroskopisches  Verhalten  der  Gonokokkenkultur. 

Im  hängenden  Tropfen  einer  Gonokokkenbouillonkultur  findet  man 
die  Gonokokken  stets  in  kleineren  oder  größeren  Häufchen.  Die  Kokken 
liegen  innerhalb  dieser  Häufchen  sehr  dicht  aneinander  und  Diplokokken 
sind  nicht  deutlich  zu  unterscheiden.  Auch  bei  starkem  Schütteln  bleiben 
diese  Häufchen  bestehen  und  lösen  sicli  nicht  in  Kokkenpaare  auf. 
Ebenso  verhalten  sich  Gonokokkeuaufschwemmuugen  von  festen  Nähr- 
böden. Auch  liier  »kleben«  die  Gonokokken  fest  in  Haufen  aneinander 
und  es  gelingt  kaum,  isolierte  Diplokokken  in  der  charakteristischen 
Kaffeebohnen  form  zu  erhalten. 

Eine  Eigenbewegung  haben  die  Gonokokken  nicht. 

Recht  charakteristisch  für  die  Art  der  Entwicklung  des  Gonococcus 
sind  Klatschpräparate.  In  jungen,  nicht  über  20  Stunden  alten  Kolonieen 
findet  man  hierbei  größtenteils  schön  geformte  semmelförmige  Diplo- 
kokken, während  in  alten  Kolonieen,  schon  solchen  von  24 — 36  Stunden, 
im  Centrum  reichlich  Degenerationsformen  auftreten,  was  für  ein  sehr 
schnelles  Absterben  des  Gonococcus  nach  anfänglich  üppiger  Ent- 
wicklung spricht.  Die  Degenerationsformen  dokumentieren  sich  an- 
fangs meist  in  Aufquellung  und  ungleichmäßiger  Färbung  der  Kokken, 
und  bald  zeigen  sicli  nur  noch  schwach  gefärbte  ziemlich  gleichmäßig 
körnige  Massen,  in  welchen  Kokkenformen  überhaupt  nicht  mehr  zu 
erkennen  sind.  Am  Rand  solcher  Kolonieen,  wo  die  Proliferation  noch 
intensiv  ist,  finden  sich  dagegen  wiederum  gut  fingierte  typische  Semmel- 
uud  Kaffeebohnenformen,  an  denen  der  Teilungsmodus  des  Gonococcus 
oft  gut  zu  verfolgen  ist.  Entsprechende  Bilder  gewinnt  man  in  Aus- 
strichpräparaten von  Gonokokkenreinkulturen,  nur  liegen  hier  natürlich 
junge  schöne  Diplokokken  und  alte  degenerierte  Formen  wild  durch- 
einander. Diese  schnelle  Degeneration  der  Kokken,  welche,  wie  erwähnt, 
bereits  nach  20 — 24  Stunden  beginnt,  ist  in  hohem  Maße  charakteristisch 
für  den  Gonococcus. 

Auch  in  der  Reinkultur  färben  sich  die  »jungen«  Gonokokken  leiclit 
und  gut  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben;  am  schönsten  werden  sie 
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auch  in  der  Kultur  durch  das  LÖFFLERSche  Methylenblau  fingiert. 

Bei  Anwendung  der  GRAMSchen  Methode  entfärben  sich  Präparate 
von  Gonokokkenreinkulturen  schnell  und  präcise,  wie  dieses  bereits 
bei  der  Färbung  der  Gonokokken  besprochen  wurde. 


V.  Lebensfähigkeit  der  Gonokokken. 

Gewöhnlich  verlieren  Gonokokken  auch  unter  den  günstigsten  Kultur- 
bedingungen bereits  nach  8 — 10  Tagen  ihre  -Lebensfähigkeit  und  nur 
hei  ganz  besonderer  Vorsicht  gelingt  es,  sie  2 — 3 Wochen  und  selbst 
länger  entwicklungsfähig  zu  erhalten. 
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Dagegen  ist  es  bei  rechtzeitiger  Uebertragung  des  Gonococcus  nicht 
schwer,  ihn  bis  in  hohe  Generationen  hinein  dauernd  lebensfähig  und 
virulent  zu  erhalten.  Vor  allen  Dingen  ist  hierzu  nötig,  die  Kulturen 
vor  Austrocknung  zu  bewahren,  da  hiergegen  der  Gonococcus  außer- 
ordentlich empfindlich  ist.  Nicht  nur  in  der  Kultur,  sondern  auch  im 
Eiter  tritt  diese  Empfindlichkeit  des  Gonococcus  gegen  Aus- 
trocknung zu  Tage.  In  Eiter,  welcher  nur  ganz  kurze  Zeit  vollständig 
ausgetrocknet  wird,  erweisen  sich  die  Gonokokken  stets  als  abgetötet. 
Auf  der  Haut,  an  Wäsche  und  Gebrauchsgegenständen  tritt  eine  voll- 
ständige Eintrocknung  des  Eiters  natürlich  nicht  so  schnell  ein  und 
daher  kann  sich  der  Gonococcus  an  Wäschestücken,  welche  mit 
gonorrhoischem  Eiter  beschmutzt  sind,  einige  Stunden  lang  lebensfähig 
erhalten,  wie  dies  von  Schaffer  & Steinschneider  auch  nach- 
gewiesen worden  ist.  Immerhin  ist  eine  Uebertragung  der  Gonorrhoe 
durch  derartige  Kleidungsstücke  kaum  jemals  vorgekommen.  Im 
feuchten  Zustande,  speziell  im  warmen  Wasser  (Badewasser!)  kann 
er  sich  dagegen  mehr  als  24  Stunden  lebensfähig  und  infektionstüchtig 
erhalten. 

Ebenso  sind  die  Gonokokken  gegen  Temperatureinflüsse  sein- 
wenig  widerstandsfähig.  Nach  den  übereinstimmenden  Untersuchungen 
von  Kiefer,  Schaffer,  Steinschneider,  Finger  und  Schölte  wird 
der  Gonococcus  bereits  durch  eine  Temperatur  von  40 — 41°  nach 
einigen  Stunden  abgetötet,  auch  wenn  die  Temperatur  ganz  allmählich 
ansteigt  (Scholtz).  Die  abweichenden  Angaben  von  Wertheim,  dass 
der  Gonococcus  nicht  nur  bei  Temperaturen  von  39—40°  und  darüber 
gut  gedeiht,  sondern  auch  Temperaturen  bis  zu  42°  ohne  Schaden  ver- 
trägt, haben  keinerlei  Bestätigung  gefunden. 

Im  menschlichen  Organismus  wirken  Temperaturerhöhungen  aller- 
dings nicht  so  deletär  auf  den  Gonococcus  wie  in  der  Kultur,  denn 
auch  bei  mehrtägigem  annähernd  konstanten  Fieber  von  40°  und  darüber 
geht  der  Gonococcus  nicht  völlig  zu  Grunde.  Immerhin  lässt  sich  auch 
am  Menschen  oft  zeigen,  dass  die  hohen  Temperaturen  einen  hemmen- 
den Einfluss  auf  das  Wachstum  der  Gonokokken  haben.  Bei  hohem 
Fieber  verschwindet  der  Ausfluss  bei  einer  Urethralgonorrhoe  gewöhn- 
lich fast  vollkommen  und  ferner  haben  wir  sowohl  bei  Urethral- 
gonorrliöen  wie  bei  einer  gonorrhoischen  Metastase  (Hautabszess)  nacli- 
weisen  können,  dass  während  des  hohen  Fiebers  die  Kulturen  weit 
spärlicher  angingen  als  zur  Zeit  normaler  Temperaturen.  Schließlich 
hat  Finger93  gezeigt,  dass  bei  hohem  Fieber  künstliche  Impfungen  der 
Harnröhre  mit  Gonokokken  resultatlos  zu  verlaufen  pflegen. 

Niedere  Temperaturen  verträgt  der  Gonococcus  etwas  besser 
und  pflegt  bei  Zimmertemperatur  erst  nach  24 — 36  Stunden  einzugehen. 


Chemische  Abtötungsmittel. 


Relativ  wenig  widerstandsfähig  ist  der  Gonococcus  auch  chemischen 
Mitteln,  speziell  unsern  Antiseptica  gegenüber.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Schaffer  & Steinschneider94’ 95 in  der  NEissERSchen  Klinik  zu 
Breslau  lässt  sich  für  die  verschiedenen  Desinfizientien  in  der  Kon- 
zentration, in  welcher  sie  in  der  Urethra  Anwendung  finden 
können,  hinsichtlich  ihres  baktericiden  Wertes  Gonokokken  gegenüber 
folgende  Tabelle  aufstellen: 
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Name  des  Mittels 


Argentum  nitricnm 

Argentamin 

Argonin 

Protargol 

Sublimat  mit  Kochsalz  1 : 10 
Hydrargyrum  oxycyanatum 
Kali  hypermanganicum 
Zinkum  sulfuricum 
Ammonium  sulfoichthyolicum 

Kesorcin 


Konzentration 


Einwirkung  durch 
5 Min.  10  Min. 


) 1 : 1000 

J 1 : 4000 

l 1 : 2000 

j 1 : 4000 

1 i/o  Proz. 
) lU  Proz. 

( 1 Proz. 

\ 1 : 10000 

j 1 : 20000 

1:  3000 
) 1:  1000 

j 1 : 2000 

1:  400 

) 1 Proz. 

/ 2 Proz. 

) 2 Proz. 

) 4 Proz. 


0 

0 

spärlich 

0 

0 

0 

0 

0 

spärl.  Kolon  ieen 

0 

ziemlich  reichlich 

einzelne  Kol 

spärlich 

0 

einige  Kolonieen 

1—2  Kol. 

» » 

4-5  Kol. 

0 

0 

reichlich 

reichlich 

» 

reichlich 

» 

reichlich 

mehrere  Kol. 

1 Kol. 

4 — 5 Kol. 

0 

ziemlich  reichlich 

wenig 

wenig 

0 
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Relativ  am  wirkungsvollstell  sind  also  die  Silbersalze  und  ihre 
kunstgerechte  Anwendung  ist  daher  in  der  Therapie  auch  von  den 
größten  Erfolgen  begleitet.  Nicht  unwichtig  ist  hierbei,  dass  auch  die 
in  der  Urethra  sich  bildenden  Silberalbuminate  in  hohem  Grade  ent- 
wicklungshemmend auf  die  Gonokokken  wirken.  Derartige  Silberver- 
bindungen bleiben  aber  noch  viele  Stunden  lang  nach  einer  Einspritzung 
mit  Argentum  nitricnm  oder  Protargol  u.  s.  w.  in  der  Urethra  zurück; 
und  speziell  nach  einer  prolongierten  Injektion  tindet  man  derartige 
Silberverbindungen  noch  12 — 15  Stunden  später  im  Harnröhrensekret. 

Neben  einfachen  Untersuchungen  über  die  Widerstandsfähigkeit  des 
Gonococcus  chemischen  Mitteln  gegenüber,  hat  man  auch  versucht,  die 
Verhältnisse  des  Gonococcus  im  Gewebe  bei  diesen  Resistenzprüfungen 
möglichst  genau  nachzuahmen,  um  ihnen  auf  diese  Weise  einen  größeren 
Wert  für  die  Therapie  beimessen  zu  können.  Maßgebend  war  dabei 
einmal  der  Umstand,  dass  die  Gewebsflüssigkeiten  Eiweiß  und  Kochsalz 
enthalten,  welche  mit  manchen  Desinficientien , z.  B.  Sublimat  und 
Argentum  nitricnm,  unlösliche  Verbindungen  eingehen,  wodurch  die- 
selben zum  Teil  unwirksam  werden,  und  anderseits  die  Thatsache,  dass 
die  Gonokokken  nicht  nur  oberflächlich  auf  der  Schleimhaut  wuchern, 
sondern  auch  zwischen  die  Epithellagen  der  Schleimhaut  und  manchmal 
sogar  in  die  obersten  Bindegewebsschichten  einzudringen  pflegen.  So 
haben  speziell  Schaffer  & Steinschneider  Desinfektionsversuche  mit 
den  angeführten  Mitteln  Gonokokken  gegenüber  angestellt,  welche  in 
Ascitesbouillon,  also  einer  dem  Ge  webssaft  durchaus  entsprechenden 
Flüssigkeit,  suspendiert  resp.  gewachsen  waren  und  gefunden,  dass  unter 
diesen  Verhältnissen  Desinfizientien  wie  Sublimat  und  Argentum  nitricnm, 
welche  mit  dem  Kochsalz  oder  Eiweiß  Verbindungen  eingehen,  Gono- 
kokken gegenüber  eine  weit  geringere  antiseptische  Wirkung  entfalteten 
als  bei  Aufschwemmungen  der  Gonokokken  in  Wasser,  und  das  Argentum 
nitricum  unter  solchen  Umständen  von  andern  Silberpräparaten,  wie 
Argentamin,  Argonin,  und  Protargol  übertroffen  wurde,  sofern  man  die- 
jenigen Konzentrationen  der  Medikamente  vergleicht,  in  welchen  die- 
selben bei  der  Behandlung  der  Gonorrhoe  Anwendung  finden.  Auch  die 
in  obiger  Tabelle  angegebenen  Zahlen  beziehen  sich  auf  Versuche  mit 
Ascitesbouillonkulturen. 
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Ueberschichtete  man  hingegen  Serumagar  für  5— 10  Minuten  mit 
Lösungen  von  Argentum  nitricum,  Sublimat,  Argentamin,  Karbolsäure  u.  s.  w. 
in  den  angeführten  Konzentrationen,  entfernte  dann  das  Desinficiens, 
spülte  den  Nährboden  mit  sterilem  Wasser  ab  und  beimpfte  ihn  dann 
mit  Gonokokken,  so  war  die  nährbodenver  sch  leckte  rnde  Wirkung 
in  dem  Versuch  mit  Argentum  nitricum  und  Sublimat  am  meisten  aus- 
gesprochen, während  die  Lösungen,  welche  mit  Kochsalz  und  Eiweiß 
keine  Niederschläge  gaben,  sieb  hierbei  als  weniger  wirksam  erwiesen. 

Schaffer,  Finger,  Casper  und  Schoetz  haben  ferner  festzustellen 
versucht,  wieweit  Lösungen  der  verschiedenen  in  der  Gonorrhoetherapie 
zur  Anwendung  kommenden  Antiseptica,  speziell  der  Silbersalze,  in  die 
Tiefe  der  Gewebe  in  wirksamer  Form  einzudringen  vermögen.  Schaffer96 
legte  zu  diesem  Zwecke  Nieren-  und  Leberstücken,  welche  Tieren  frisch 
excidiert  waren,  für  eine  bestimmte  Zeit  in  die  betreffenden  Lösungen 
(Argentum  nitricum  und  Argentamin) , fertigte  sodann  Schnitte  an, 
schwärzte  das  in  ihnen  enthaltene  Silber  am  Licht  und  ermittelte  auf  diese 
Weise,  wieweit  die  Silberlösung  in  das  Gewebe  eingedrungen  war.  Es 
ergab  sich,  dass  unter  diesen  Umständen  das  Argentamin  in  der  That 
eine  weit  größere  Tiefenwirkung  entfaltete  als  das  Argentum  nitricum, 
welches  sich  dadurch,  dass  es  mit  dem  Kochsalz  und  Eiweiß  unlösliche 
Verbindungen  eingeht,  gewissermaßen  selbst  den  Weg  in  die  Tiefe  ver- 
legt. Natürlich  können  diese  Versuche  nicht  ohne  weiteres  auf  die 
lebende  Schleimhaut  übertragen  werden. 

Casper98  und  Finger97  haben  dann  die  Tiefenwirkung  des  Argentutfi 
nitricum  an  der  Harnröhren  Schleimhaut  des  Hundes  in  vivo  festzu- 
stellen versucht.  Sie  injizierten  Hunden  in  die  Urethra  2 proz.  Argen- 
tumlösung und  stellten  dann  in  gleicher  Weise  wie  Schaffer  an 
Schnitten  der  Harnröhre  mikroskopisch  fest,  dass  das  Medikament  bei 
dieser  Versuchsanordnung  nicht  nur  bis  in  die  untersten  Epithellagen, 
sondern  bisweilen  (Casper)  sogar  bis  in  die  oberflächlichen  Schichten 
des  Bindegewebes  einzudringen  vermochte.  Doch  handelt  es  sich  dabei 
um  Lösungen,  welche  schon  direkt  ätzend  wirken  und  bei  der  Behand- 
lung der  akuten  Gonorrhoe  des  Mannes  kommt  das  Argentum  nitricum 
nur  in  etwa  50 — 100  mal  schwächerer  Konzentration  zur  Anwendung. 
Große  therapeutische  Schlüsse  können  aus  diesen  Versuchen  also 
nicht  gezogen  werden. 

Schließlich  hat  Schoetz99  in  der  Breslauer  Klinik  an  Patienten  mit 
frischer  Gonorrhoe  in  folgender  Weise  Versuche  über  die  Tiefenwirkung 
der  therapeutisch  wichtigsten  Antigonorrhoica  angestellt.  Patienten  mit 
akuter  Gonorrhoe  machten  in  der  üblichen  Weise  eine  Injektion  mit  dem 
betreffenden  Mittel  (Protargol  1 — 3 % , Argentum  nitricum  und  Argen- 
tamin 1:3000  u.  s.  w.)  und  ließen  die  Lösung  20  — 30  Minuten  in  der 
Harnröhre.  Nach  Herauslassen  der  Einspritzung  und  vorsichtigem  Ans- 
spiilen  der  Urethra  zur  Beseitigung  der  noch  zurückgebliebenen  Reste 
des  Medikamentes  wurden  nun  mittels  einer  Oese  oder  eines  kleinen 
Löffels  vorsichtig  die  oberflächlichen  Lagen  des  Schleimhautepithels  ab- 
geschabt und  das  so  gewonnene  Material  zur  Hälfte  mikroskopisch  unter- 
sucht, zur  Hälfte  kulturell  verarbeitet.  Fand  man  in  dem  mikroskopisch 
untersuchten  Teil  mehr  oder  weniger  reichlich  Gonokokken,  während 
die  Kulturen  vollständig  oder  nahezu  steril  blieben,  so  konnte  man  an- 
nehmen, dass  die  mikroskopisch  nachweisbaren  Gonokokken  durch  das 
eingespritzte  Medikament  größtenteils  abgetötet  worden  waren,  zumal 
Gonokokkenkulturen  aus  gewöhnlichem  gonokokkenhaltigen  Eiter  nie 
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fehlschlagen,  selbst  wenn  Gonokokken  mikroskopisch  nur  ganz  spärlich 
nachweisbar  sind.  Diese  Versuche  ergaben  jedenfalls  so  viel,  dass  auch 
die  günstigsten  Silberpräparate  (Protargol)  in  der  Konzentration , in 
welcher  wir  sie  in  der  Harnröhre  anwenden  können,  doch  nur  die 
oberflächlich  auf  der  Schleimhaut  gelegenen  Gonokokken  schnell  und 
sicher  abzutöten  vermögen,  während  die  Medikamente  innerhalb  der 
Epithelschichten  der  Schleimhaut  offenbar  nur  noch  eine  entwicklungs- 
hemmende Wirkung  zu  entfalten  vermögen.  Damit  stimmen  ja  auch 
die  klinischen  Beobachtungen  völlig  überein,  welche  täglich  zeigen, 
dass  auch  nach  einigen  möglichst  kräftig  wirkenden  antibakteriellen 
Injektionen  nur  die  Wucherung  der  Gonokokken  nachlässt  und  dieselben 
daher  in  den  Eiterpräparaten  nicht  mehr  nachgewiesen  werden  können, 
in  der  Tiefe  dagegen  stets  noch  entwicklungsfähige  Gonokokken  vor- 
handen sind,  welche,  wie  dies  Jadassohn  100  treffend  ausgedrückt  hat, 
durch  möglichst  häutig  wiederholte  und  lang  fortgesetzte  Injektionen 
gewissermaßen  ausgehungert  werden  müssen. 


Praktische  Bedeutung  des  Gonokokkennachweises. 


In  praktischer  Hinsicht  liegt  die  Bedeutung  des  Gonokokkennach- 
weises darin,  dass  es  nur  auf  Grund  desselben  unter  allen  Umständen 
erlaubt  ist,  die  Diagnose  »Gonorrhoe«  mit  voller  Sicherheit  zu  stellen 
und  die  Infektiosität  des  Prozesses  zu  beweisen.  Freilich  gelingt  es,  wie 
schon  erwähnt,  in  älteren  Tripperfällen  nicht  immer  so  ohne  weiteres 
wie  im  akuten  Stadium  der  Krankheit  die  Gonokokken  zu  linden. 
Bei  einiger  Uebung  und  Geduld,  bei  Beherrschung  der  verschiedenen 
Färbemethoden,  deren  Bedeutung  wir  ja  ausführlich  dargelegt  haben, 
vor  allem  bei  richtiger  Anwendung  des  GramscIich  Verfahrens,  wird  es 
allerdings  auch  unter  ungünstigen  Verhältnissen,  also  in  Sekreten,  in 
denen  nur  noch  wenige  Gonokokken,  aber  viele  andere  Bakterien  vor- 
handen sind,  meist  noch  gelingen,  die  Gonokokken  in  den  Präparaten 
mikroskopisch  nachzuweisen.  Gewöhnlich  ist  es  bei  der  Untersuchung 
von  Sekreten  chronischer  Gonorrhöen  vorteilhaft,  sich  erst  mit  schwacher 
Vergrößerung  die  eitrigen  Stellen  des  Präparates,  nach  Neuberger 
speziell  die  alveolären  Drüsenausgüsse,  aufzusuchen,  da  sich  hier  noch 
am  ehesten  Gonokokken  linden  werden.  In  den  Fällen,  in.  denen  dieses 
Vorgehen  jedoch  nicht  zum  Ziele  führt,  müssen  wir  dann  die  sogenannten 
Pr ovokations verfahren  anwenden,  welche  den  Zweck  verfolgen,  ein- 
mal in  der  Tiefe  der  Drüsen  sitzende  Gonokokken  rein  mechanisch  an 
die  Oberfläche  zu  bringen,  und  ferner  durch  die  der  Reizung  folgende 
Hyperämie  und  seröse  Durchtränkung  der  Schleimhäute,  welche  eine  Ver- 
besserung des  Nährbodens  bewirken  sollen,  gewissermaßen  abgekapselte 
oder  latente  Gonokokkenherde  zu  neuer  Wucherung  anzuregen.  Die 
Methoden  der  Provokation,  welche  man  hierzu  anwendet,  bestehen  einmal 
in  Injektionen  chemisch  reizender  Mittel  und  ferner  in  mechanischer 
Expression  und  Reizung  der  Schleimhäute  und  können  hier  nicht  näher 
beschrieben  werden  (vergl.  die  Arbeiten  von  Neisser,  Jadassohn, 
Scholtz  u.  a.).  Jedenfalls  gelingt  es  bei  sachgemäßer  Anwendung 
des  Provokationsverfahrens  verbunden  mit  eingehender  mikroskopischer 
Untersuchung  mit  vollkommen  genügender  Sicherheit  im  Einzelfalle 
festzustellen,  ob  eine  Urethritis  gonorrhoisch  und  demnach  noch  infektiös 
ist.  Dieses  haben  am  überzeugendsten  die  Resultate  von  Neisser, 
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Touton,  Löwenhardt,  Scholtz  u.  a.  bei  der  Frage  des  Ehekonsenses 
dargethan.  Das  Kulturverfahr  en  kann  im  allgemeinen  für  die  Frage, 
ob  eine  Urethritis  noch  als  gonorrhoisch  anzusehen  ist,  entbehrt  werden, 
wenn  man  bei  seiner  Anwendung  in  der  Regel  auch  etwas  rascher  als 
auf  rein  mikroskopischem  Wege  zum  Ziele  gelangt,  wie  dieses  speziell 
Scholtz101  nachgewiesen  hat.  Die  Annahme  von  Weetheim  u.  a., 
dass  die  Gonokokken  bei  chronischen  Gonorrhöen  infolge  hochgradiger 
Degeneration  nicht  mehr  färbbar  und  daher  mikroskopisch  nicht  mehr 
nachweisbar  wohl  aber  noch  lebensfähig  und  übertragbar  sein  könnten, 
erscheint  uns  durchaus  unbegründet,  da  einerseits  in  Präparaten  akuter 
wie  chronischer  Gonorrhöen  Degenerationsformen  der  Gonokokken  über- 
haupt nur  selten  und  jedenfalls  nicht  hochgradiger  Art  zu  finden  sind 
und  anderseits  unserer  Erfahrung  nach  Gonokokkenkulturen,  in  welchen 
mikroskopisch  absolut  keine  Kokkenformen  sondern  nur  noch  Detritus 
gefunden  werden,  auch  nicht  mehr  überimpf  bar  sind. 

Hinsichtlich  der  Verifikation  der  Gonokokken  haben  wir  uns  bei  der- 
artigen diagnostischen  Kulturen  darauf  beschränkt  nachzuweisen,  dass 
die  fraglichen  Kolonieen  die  wesentlichsten  Charakteristika  der  Gono- 
kokken (Aussehen  der  Kolonie,  Form  der  Kokken,  Bildung  von  Degene- 
rationsformen, Entfärbung  nach  Gram)  aufwiesen  und  derartige  Kolonieen 
nur  auf  den  Röhrchen  mit  Ascitesagar  u.  s.  w.  nicht  aber  auf  den  Kontroll- 
röhrchen  mit  gewöhnlichem  Agar  gewachsen  waren.  Auf  die  Darstellung 
exakter  Reinkulturen  haben  wir  dagegen  in  der  Regel  verzichtet. 

Von  außerordentlich  großem  Wert  und  unentbehrlich  ist  dagegen  die 
Heranziehung  der  Kulturmethode  in  Fällen,  in  denen  es  sich  darum  han- 
delt festzustellen,  dass  bestimmte  extragenitale  Atfektionen  auf  den  Gono- 
coccus  zurückzuführen  sind.  So  ist  z.  B.  bei  Augenaffektionen  und  ebenso 
bei  Meningitis  cerebrospinalis  der  Meningococcus  intracellularis 
von  dem  Gonococcus  nur  durch  das  Kulturverfahren  mit  Sicherheit 
zu  unterscheiden,  wie  dies  bereits  erwähnt  wurde.  Aber  auch  bei  Rektal- 
affektionen (Rektalgonorrhoe!)  und  bei  der  Vulvovaginitis  kleiner 
Mädchen  ist  die  Diagnose  »Gonococcus«  mikroskopisch  bisweilen  nicht 
mit  vollster  Sicherheit  zu  stellen.  In  manchen  gerichtlichen  Fällen 
dieser  Art  wird  die  Heranziehung  des  Kulturverfahrens  daher  geboten 
erscheinen  (Koplik102,  Bose103,  Neisser104,  Steinschneider  u.  a.). 


Pathogene  Eigenschaften. 

Der  Gonococcus  ist  ausschließlich  für  den  Menschen  infektiös  und 
es  ist  bisher  noch  nicht  gelungen,  eine  wirklich  gonorrhoische  Infektion 
bei  Tieren  hervorzurufen.  Weder  bei  der  Injektion  in  das  Peritoneum, 
noch  bei  subkutaner  Einspritzung,  noch  bei  Einimpfung  auf  die  Urethra 
oder  die  Conjunctiva  kommt  es  beim  Tier  zu  einer  nennenswerten  Ver- 
mehrung der  Gonokokken,  einem  aktiven  Eindringen  derselben  in  die 
Gewebe  und  einer  durch  die  Lebensäußerung  der  Gonokokken  be- 
dingten pathogenen  Wirkung. 

In  den  Experimenten  von  Wertheim,  welcher  Agar  und  Gonokokken 
in  die  Bauchhöhle  von  Mäusen  brachte  und  hierdurch  eine  lokalisierte 
Peritonitis  hervorrief,  handelt  es  sich  sicher  nicht  um  eine  echte  Infektion. 
Die  Versuche  von  Heller  105,  welcher  bei  jungen  Kaninchen  durch  Ein- 
impfung von  Gonokokken  eine  Ophthalmoblenorrlioe  beobachtet  haben 
wollte,  haben  keinerlei  Bestätigung  gefunden,  und  nur  bei  sehr  reichlicher 
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Einimpfung  von  Gonokokken  in  das  Peritoneum  ist  bisweilen  eine  leichte 
Vermehrung  der  Gonokokken  und  selbst  eine  Verschleppung  in  andere 
Organe  nachgewiesen  worden.  Aber  auch  in  solchen  Fällen  musste  die 
pathogene  Wirkung  der  Gonokokken  allein  oder  vorwiegend  auf  die  eiu- 
geimpften  Gonokokken  bezogen  werden.  Die  geringe  Vermehrung  der 
Keime  fand  wahrscheinlich  überhaupt  erst  in  der  Agone  oder  nach  dem 
Tode  des  Tieres  statt  und  die  Verschleppung  der  Gonokokken  in  andere 
Organe  war  vielleicht  rein  passiv  durch  die  Leukocytcn  verursacht. 

Dagegen  enthalten  Gonokokkenkulturen  Giftstoffe,  welche  auch 
auf  den  Organismus  von  Tieren,  speziell  Meerschweinchen,  Mäusen, 
Kaninchen  und  Ziegen  einigermaßen  charakteristisch  zu  wirken  ver- 
mögen. Allerdings  bedarf  es  stets  relativ  großer  Mengen  dieser  Gift- 
stoffe um  einen  Effekt  zu  erzielen.  Meerschweinchen  sterben  nach  intra- 
peritonealer  Einspritzung  von  5 — 10  ccm  üppiger  Bouillonkulturen  oder 
Aufschwemmung  von  Serumagarkulturen  nach  anfänglicher  Temperatur- 
erhöhung oder  bei  sehr  hohen  Dosen  unter  baldigem  Temperaturabfall 
innerhalb  von  20 — 36  Stunden.  Aehnlich  verhalten  sich  Mäuse  bei 
Dosen  von  1/2  — 1 ccm  Serumbouillonkulturen,  und  in  ähnlicher  Weise 
— wenn  auch  nicht  so  prompt  — reagieren  Kaninchen  bei  intravenöser 
oder  intraperitonealer  Injektion.  Bei  subkutaner  Einspritzung  bilden 
sich  bei  Kaninchen  bisweilen  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Infil- 
trate, welche  in  den  nächsten  Tagen  zu  einer  leichten  Nekrose  oder 
Abszedierung  an  dieser  Stelle  führen  können.  > 

Bei  Injektion  nicht  tödlicher  Dosen  beobachtet  man  besonders  bei 
Kaninchen  — nach  Christmas  auch  bei  Ziegen  — Temperaturerhöhungen 
und  Gewichtsabnahme.  Doch  ist  der  Verlauf  beider  nach  den  Unter- 
suchungen von  Sciioltz  nicht  so  charakteristisch  wie  dieses  von 
Christmas  angegeben  wurde  (vergl.  Schaffer,  Nikolaysen106,  Wasser- 
mann, Christmas,  Sciioltz).  Andere  charakteristische  Krankheits- 


erscheinungen werden 


gewöhnlich 


nicht  beobachtet  und  die  Angaben 


von  Motschanoff107,  dass  Meerschweinchen  und  Mäuse  bestimmte  Ner- 
vensymptome  nach  Gonokokkenimpfung  zeigen  sollen,  haben  bisher 
keine  Bestätigung  gefunden. 

Die  bei  den  Tieren  wirksamen  Giftstoffe  sind  nach  den  Untersuchungen 
der  meisten  Autoren  (Nikolaysen,  Wassermann,  Sciioltz)  in  den 
Gonokokken  leib  er  n selbst  enthalten.  Es  handelt  sich  also  um  eiu 
Bakterienprotein,  und  echte  Toxine  scheint  der  Gonococcus  nicht  zu 
produzieren.  Die  Annahme  solcher  in  den  Filtraten  vorhandener  Toxine 
(Christmas)  findet  wohl  darin  ihre  Erklärung,  dass  der  Gonococcus,  wie 
bereits  erwähnt,  in  den  Kulturen  außerordentlich  schnell  abstirbt  und 
aufgelöst  wird,  so  dass  die  in  ihm  enthaltenen  Giftstoffe  naturgemäß 
auch  in  Filtraten  von  Serumbouillonkulturen,  wTelclie  erst  24  Stunden 
alt  sind,  bereits  gefunden  werden  müssen.  Nikolaysen  hat  das  in  den 
Gonokokkenleibern  enthaltene  Gift,  durch  Trocknen  und  Verreiben  der 
Gonokokken,  auch  in  trockner  konzentrierter  Form  dargestellt  und  dabei 
gefunden,  dass  die  Dosis  letalis  minima  des  trocknen  Giftes  für  Mäuse 
0,01  g beträgt. 

Die  Giftstoffe  des  Gonococcus  vertragen  wie  die  meisten  Bakterien- 
prote'ine  höhere  Temperaturen  ziemlich  gut,  und  selbst  beim  Erhitzen 
auf  100°  verlieren  sie  erst  nach  längerer  Zeit  ihre  Wirksamkeit. 


Eine  Immunisierung  gegen  diese  Giftstoffe  ist  bei  Tieren 


oder  nur  sehr  schwer  und 
Nur  Christmas  und  seine  Schüler  haben  über 
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berichtet.  Dieselbe  gelang  ihnen  durch  lang  fortgesetzte  Injektionen 
steigender  Giftmengen  bei  Kaninchen  und  besonders  bei  Ziegen,  und 
durch  Vorbehandlung  mit  dem  Serum  derartig  immunisierter  Tiere 
konnten  diese  Autoren  auch  eine  passive  Immunisierung  bei  Kaninchen 
erzielen.  Eine  Bestätigung  haben  diese  Untersuchungen  von  anderer 
Seite  jedoch  noch  nicht  gefunden. 

Die  Giftstoffe,  welche  der  Gonococcus  enthält,  wirken  nicht  nur  auf 
Tiere,  sondern  rufen  auch  beim  Menschen  charakteristische  Erscheinungen 
hervor.  Bei  subkutanen  Injektionen  der  Giftstoffe  beobachtete  Wertheim 
an  der  Injektionsstelle  erysipelartige  Rötung  und  Schwellung,  und 
Wassermann  konstatierte  dabei  mäßige  Temperatursteigerungen  mit 
mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Glieder-  und  Muskelschmerzen. 

Bumm  und  Steinschneider  sahen  dagegen  derartige  Injektionen 
völlig  symptomlos  verlaufen. 

Injektionen  des  Giftstoffes  in  die  Urethra  rufen  nach  den  Beobachtungen 
von  Kraus  & Grozs108,  Schaffer,  Sciioltz  und  Christmas  nach 
6 — 12  Stunden  eine  mäßige  eitrige  Sekretion  hervor,  welche  spätestens 
nach  24 — 48  Stunden  wieder  vorübergegangen  zu  sein  pflegt.  Doch  tritt 
eine  derartige  Eiterung  auch  nach  Einspritzung  anderer  abgetöteter 
Bakterienkulturen,  z.  B.  Staphylokokken,  Colibazillen  u.  s.  w.  auf  und  ist 
für  den  Gonococcus  mithin  keine  spezifische  (Kraus  & Grozs,  Scitoltz). 

Eine  allgemeine  Immunität  gegen  diese  Giftstoffe  tritt  bei  Menschen 
dabei  nicht  auf,  wie  dies  die  WASSERMANNSclien  Versuche  gezeigt  haben 
und  auch  aus  klinischen  Beobachtungen  von  gonorrhoischen  Allgemein- 
infektionen geschlossen  werden  darf. 

Bei  dem  Menschen  sind  vornehmlich  die  Schleimhäute  für  den 
Gonococcus  empfänglich,  doch  differiert  die  Empfänglichkeit  der  einzel- 
nen Schleimhäute  nicht  nur  in  hohem  Maße,  sondern  sie  ist  auch  in  den 
verschiedenen  Lebensaltern  eine  verschieden  große.  Fast  mit  absoluter 
Sicherheit  und  Regelmäßigkeit  haftet  die  Infektion  an  der  Urethral- 
schleimhaut und  bei  ihr  besteht  auch  keine  sehr  große  Differenz  in 
den  verschiedenen  Lebensaltern.  Dann  folgt  die  Conjunctiva,  welche 
in  der  Kindheit  ganz  außerordentlich  leicht  infiziert  wird,  während  ihre 
Empfänglichkeit  mit  zunehmenden  Alter  offenbar  nachlässt,  da  trotz 
reichlicher  Infektionsgelegenheit  eine  Ophthalmoblennorrhoe  bei  Er- 
wachsenen nur  selten  beobachtet  wird. 

Beim  Weibe  sind  dann  die  Schleimhäute  der  Vagina,  der  Cervix, 
des  Uterus  und  der  Tuben  sehr  empfänglich,  doch  wechselt  ihre 
Disposition  mit  dem  Lebensalter  in  hohem  Maße.  Beim  Kind  erkrankt 
die  Vaginal  sch  leimhaut  fast  regelmäßig,  beim  erwachsenen  Mädchen 
schon  seltener  und  bei  Frauen,  welche  geboren  haben,  fast  nie  mehr. 
Dagegen  erkrankt  die  Schleimhaut  des  Uterus  und  seiner  Adnexe  im 
Kindesalter  nur  selten  (Gassmann109),  während  bei  der  Frau  die  Cervikal- 
und  Uterusschleimhäute  ganz  außerordentlich  leicht  infiziert  werden. 
Zum  Teil  kann  die  seltene  Erkrankung  des  Uterus  beim  Kind  allerdings 
auch  darin  seinen  Grund  haben,  dass  die  Cervix  beim  unreifen  Mädchen 
noch  fest  geschlossen  ist. 

Ziemlich  empfänglich  scheint  auch  die  Schleimhaut  des  Ree  tum  s zu 
sein.  Infektionen  derselben  beobachtet  man  hauptsächlich  bei  Frauen, 
was  zweifellos  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  der  aus  der  Vagina  aus- 
fließende gonorrhoische  Eiter  hier  leichter  als  beim  Manne  mit  der 
Rektal  Schleimhaut  in  Berührung  kommen  kann.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Jullien110  und  Baer111  scheint  die  Rektalgonorrhoe  bei  gonorrhoischen 
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Frauen  sogar  recht  häufig  zu  sein  und  soll  etwa  in  einem  Drittel  aller 
Gonorrhoefälle  Vorkommen.  Jedenfalls  verläuft  die  Rektalgonorrhoe  der 
Frauen  oft  symptomlos  und  wird  daher  häufig  nur  durch  eine  genaue 
Untersuchung  aufgedeckt.  Immerhin  erscheint  es  nach  den  Beobach- 
tungen der  meisten  Autoren  noch  zweifelhaft,  ob  die  Erkrankungen 
wirklich  in  einem  so  hohen  Prozentsatz,  wie  es  speziell  Baer  angegeben 
hat,  aufzutreten  pflegen. 

Weniger  empfänglich  ist  beim  Manne  und  Weibe  die  Schleimhaut 
der  Blase  und  eine  gonorrhoische  Entzündung  derselben  gehört  zu  den 
Seltenheiten.  Fälle  derart  sind  von  Wertheim112,  Barlow113,  Audry114, 
Krogius115,  Rovsing116,  Bierhoff117,  Heller  118  und  Jadassohn  119  be- 
schrieben worden. 

Ganz  außerordentlich  selten,  gewissermaßen  Kuriositäten,  sind  gonor- 
rhoische Erkrankungen  der  Nasen-  und  Mundschleimhaut  und 
des  Thränensackes.  Gonorrhoische  Erkrankungen  der  Mundschleim- 
häute sind  zuerst  von  Rosinski  120  bei  Neugeborenen  durch  den  kulturellen 
Nachweis  des  Gonococcus  einwandsfrei  festgestellt  worden.  Später  ist 
dann  auch  von  Jesionek121  bei  einer  Erwachsenen  eine  gonorrhoische 
Stomatitis  kulturell  festgestellt  worden  und  auch  die  Fälle  von  Käst  122, 
Colombini  123  u.  a.,  welche  klinisch  ähnlich  wie  diejenigen  von  Rosinski 
verliefen  und  bei  welchen  mikroskopisch  typische  Gonokokken  nachzu- 
weisen waren,  können  wohl  als  einwandsfrei  angesehen  werden. 

Bei  der  Erkrankung  all  dieser  Schleimhäute  findet  die  Wucherung 
der  Gonokokken  wesentlich  auf  der  Schleimhaut  und  zwischen  den 
Epithellagern  derselben  statt,  doch  kommt  es  den  Untersuchungen  von 
Bumm  und  Finger  zufolge  im  Verlauf  der  Erkrankung  fast  regelmäßig 
auch  zu  einem  Eindringen  der  Gonokokken  in  die  obersten  Schichten 
des  submucösen  Bindegewebes.  Allerdings  handelte  es  sich  bei  den 
Versuchen  von  Finger124  um  dekrepide,  moribunde  Personen,  deren 
Gewebe  sehr  wohl  dem  Eindringen  der  Gonokokken  einen  geringeren 
Widerstand  entgegensetzen  können,  als  dies  bei  gesunden  Männern  der 
Fall  sein  dürfte,  und  auch  die  Befunde  von  Bumm,  welche  sich  zudem 
nur  auf  die  Konjunktiven  von  Neugeborenen  beziehen,  haben  keine 
allgemeine  Bestätigung  gefunden. 

Durch  die  Lebensthätigkeit  der  Gonokokken  und  die  Wirkung  ihrer 
Giftstoffe  kommt  es  dabei  zu  einer  starken  Erweiterung  und  serösen 
Durchtränkung  der  Schleimhaut,  sowie  einer  reichlichen  Auswanderung 
von  Eiterkörperchen.  Durch  das  Eindringen  der  Gonokokken  zwischen 
die  Epithelzellen,  durch  die  seröse  Exsudation,  und  vor  allem  durch  die 
Emigration  der  Leukocyten  wird  die  Verbindung  der  Epithelzellen  ge- 
lockert, dieselben  auseinander  geworfen  und  an  manchen  Stellen  das 
Epithel  vollständig  abgehoben.  Mit  dem  Nachlassen  der  Entzündung 
kommt  es  dann  zu  einem  Ersatz  des  geschädigten  oder  zu  Grunde  ge- 
gangenen Epithels.  Dabei  greift  speziell  in  der  Urethra  eine  aus- 
gesprochene Metaplasie  des  Epithels  Platz,  indem  sich  das  cylindrische 
Epithel  in  ein  mehr  kubisches  und  sogar  plattenförmiges  umwandelt 
(Finger).  Im  submucösen  Bindegewebe  findet  sich  starke  Gefäß- 
erweiterung, seröse  Durchtränkung  und  eine  hochgradige  Infiltration  mit 
Rundzellen  und  polynukleären  Leukocyten. 

Mit  Umwandlung  des  Cylinderepithels  in  ein  mehr  plattenförmiges 
nimmt  nach  den  Untersuchungen  speziell  von  Finger  die  Wucherung 
der  Gonokokken  nicht  nur  ab,  sondern  sie  beschränkt  sich  wesentlich 
auf  die  Oberfläche  des  Plattenepithels  und  nur  in  der  Umgebung  der 
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Drüsen  und  Krypten  bleibt  die  Wucherung  auch  in  der  Tiefe  bestehen. 
Schließlich  finden  sich  die  Gonokokken  nur  noch  an  derartigen  verein- 
zelten Stellen.  Der  gonorrhoische  Prozess  bleibt  auf  einzelne  derartige 
Herde  beschränkt  und  die  Gonorrhoe  ist  damit  in  das  chronische  Stadium 
getreten. 

Es  ist  noch  recht  zweifelhaft,  worauf  das  Chronischwerden  der  Gonorrhoe 
eigentlich  zurückzuführen  ist,  worauf  es  beruht,  dass  die  Gonokokken  schließ- 
lich nicht  mehr  stärker  wuchern  und  keine  intensivere  Entzündungserschei- 
nungen mehr  her  vorrufen.  Drei  Ursachen  können  im  allgemeinen  hierfür  in 
Betracht  kommen : 

1.  eine  Virulenzabschwächung  des  Gonococcus, 

2.  eine  Immunität  des  Körpers  gegen  den  Infektionserreger, 

3.  eine  Veränderung  der  befallenen  Schleimhäute,  gewissermaßen 
eine  Verschlechterung  des  Nährbodens,  welche  eine  stärkere  Wucherung 
des  Gonococcus  unmöglich  macht. 

Eine  Virulenzabschwächung  der  Gonokokken  in  chronischen  Gonorrhöen 
lässt  sich  zunächst  nicht  nachweisen.  Gonokokken  aus  chronischen  Gonorrhöen 
erweisen  sich  im  Experiment  als  ebenso  infektiös  wie  solche  aus  akuten 
(Jadassohn125  und  Wertheim126),  und  auch  natürliche  gonorrhoische  Infektionen 
verlaufen  in  ganz  gleicher  Weise,  mag  die  Infektionsquelle  nun  eine  akute 
oder  chronische  Gonorrhoe  gewesen  sein.  Die  Behauptung,  dass  Infektionen 
von  chronischen  Gonorrhöen  von  vornherein  chronisch  verlaufende  Gonorrhöen 
hervorrufen,  ist  wesentlich  von  Gynäkologen  (z.  B.  Sänger)  behauptet  worden. 
Dabei  handelt  es  sich  aber  sicher  meist  um  Beobachtungsfehler,  wie  dies  von 
Neisser  und  Jadassohn  wiederholt  betont  worden  ist.  Es  beruht  dies 
einmal  darauf,  dass  auch  eine  akute  Gonorrhoe  der  Urethra  von  den  Frauen 
oft  genug  gar  nicht  bemerkt  oder  beachtet  wird  und  hat  ferner  darin  seinen 
Grund,  dass  durch  eine  chronische  Gonorrhoe  des  Mannes  bei  der  Frau  ge- 
wöhnlich zuerst  nur  die  Cervix  infiziert  wird,  da  erst  bei  der  Ejakulation 
geringe  Mengen  infektiösen  Materials  übertragen  werden.  Eine  Erkrankung 
der  Cervix  verläuft  aber  bekanntlich  zunächst  fast  stets  beinahe  symptomlos, 
gleichgiltig  ob  die  Infektion  durch  eine  akute  oder  chronische  Gonorrhoe  be- 
wirkt wurde. 

Allerdings  kommen  — ; Avenn  auch  recht  selten  — beim  Manne  wie  bei  der 
Frau  Gonorrhöen  vor,  welche  in  der  That  von  Anfang  an  ohne  stärkere 
Entzündungserscheinungen,  also  gewissermaßen  chronisch,  verlaufen;  aber  es 
ist  dies  nicht  auf  die  Art  der  Infektionsquelle,  sondern  auf  die  indi- 
viduelle Disposition  der  Urethra  zurückzuführen  (Neisser,  Jadassohn). 

Eine  Immunisierung  des  Körpers  gegen  Gonokokken  findet  bekanntlich 
absolut  nicht  statt.  Selbst  wiederholte  Gonorrhöen  und  gonorrhoische  All- 
gemeininfektion schützen  in  keiner  Weise  vor  neuer  Ansteckung. 

Eine  lokale  Veränderung  der  Schleimhaut  in  dem  Sinne  einer  lokalen 
Verschlechterung  des  Nährbodens  scheint  in  geringem  Grade  bei  der  chronischen 
Gonorrhoe  zwar  vorzuliegen,  völlig  unempfänglich  wird  die  Schleimhaut  dabei 
aber  durchaus  nicht  für  den  Gonococcus.  Impft  man  Leute  mit  chronischer 
Gonorrhoe,  in  deren  Sekrete  Gonokokken  noch  nachweisbar  sind,  mit  gonor- 
rhoischem Eiter  fremder  Provenienz  oder  mit  Gonokokkenkulturen  — selbst  den 
umgeimpften  eignen  Gonokokken  — so  resultiert  fast  regelmäßig  eine  akute 
Gonorrhoe,  die  Patienten  sind,  wie  man  sich  ausdrückt,  »superinfiziert«  wor- 
den. Eine  geringe  Verschlechterung  der  Urethralschleimhaut  als  Nährboden 
lässt  sich  dabei  allerdings  bisweilen  erkennen,  denn  diese  Superinfektionen 
verlaufen  gewöhnlich  etwas  milder  und  schneller,  gewissermaßen  abortiv  und 
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die  Infektion  selbst  haftet  nicht  so  sicher  wie  bei  normalen  Schleimhäuten. 
Mit  diesen  experimentellen  Feststellungen,  welche  wir  wesentlich  Wertheim, 
Finger  und  Jadassohn  verdanken,  stimmen  auch  die  klinischen  Thatsachen 
gut  tiberein. 

Ein  Mann  mit  einer  chronischen  Gonorrhoe  heiratet,  er  infiziert  seine  Frau, 
und  dieselbe  erkrankt  an  einer  akuten  Gonorrhoe.  Eine  Virulenzabschwächung 
des  Gonococcus  war  in  dem  chronischen  Stadium  der  Gonorrhoe  also  nicht 
eingetreten.  Sobald  die  akute  Gonorrhoe  bei  der  Frau  ausgebrochen  ist,  wird 
der  Mann  meist  durch  dieselbe  reinfiziert,  resp.  superinfiziert.  Auch  er  erkrankt 
an  einer  akuten  Gonorrhoe.  Für  die  umgezüchteten  eignen  Gonokokken  ist 
seine  Urethralschleimhaut  also  gewöhnlich  voll  empfänglich  und  nur  bisweilen 
bleibt  diese  Reinfektion  aus , da  die  Infektion  mit  den  umgezüchteten  Gono- 
kokken ebenso  wie  im  Experiment  auf  einer  derartig  chronisch  erkrankten 
Schleimhaut  doch  nicht  so  sicher  haftet,  wie  auf  einer  normalen  Urethra. 

Wir  werden  nach  alledem  zur  Erklärung  der  chronischen  Gonorrhoe  einmal 
die  Veränderung  der  Schleimhaut,  welche  dem  Wachstum  der  Gono- 
kokken weniger  günstig  als  eine  normale  Schleimhaut  ist,  heranziehen,  und 
ferner  eine  Abschwächung  der  Wachstumsenergie  des  Gonococcus 
in  chronischen  Fällen  supponieren  müssen,  welche  allerdings  bei  Uebertragung 
des  Gonococcus  auf  einen  neuen  günstigen  Nährboden  sofort  wieder  beseitigt 
ist.  Um  diese  Verhältnisse  anzudeuten,  bedient  man  sich  gewöhnlich  des 
Ausdruckes  einer  »gegenseitigen  Angewöhnung  zwischen  Schleim- 
haut und  Gonococcus«. 

Natürlich  dürfen  als  chronische  Gonorrhöen  überhaupt  nur  solche  Er- 
krankungen bezeichnet  werden,  bei  welchen  Gonokokken  wirklich  noch 
vorhanden  sind;  dies  ist  aber  durchaus  nicht  bei  allen  chronischen  Urethritiden 
der  Fall.  Im  Gegenteil  die  grobe  Mehrzahl  jener  äußerst  chronischen  Harn- 
röhrenentzündungen, welche  sich  klinisch  noch  durch  die  bekannten  Urin- 
filamente oder  höchstens  des  Morgens  gelegentlich  durch  einen  kleinen  schleimig- 
eitrigen  Sekrettropfen  bemerkbar  machen,  ist  nicht  mehr  auf  die  unmittelbare 
Wirkung  von  Gonokokken  zurückzuführen.  Derartige  postgonorrhoische, 
nicht  mehr  infektiöse  Urethritiden  werden  lediglich  durch  die  hochgradigen, 
oft  irreparabelen  Veränderungen  der  Harnröhrenschleimhaut  bedingt,  welche  als 
Folgen  der  verschleppten  oder  wiederholten  Gonorrhöen  zurückgeblieben  sind. 

Zweifellos  wird  die  Ausheilung  dieser  Schleimhautveränderungen  wesentlich 
dadurch  erschwert,  dass  die  erkrankten  Stellen  schon  durch  den  Harnstrahl  und 
durch  Erektionen  fortwährend  von  neuem  gereizt  werden,  und  dann  scheinen 
auch  Bakterien  verschiedener  Art,  welche  an  diesen  pathologischen  Stellen  der 
Schleimhaut  sich  anzusiedeln  und  hier  reichlich  zu  wuchern  vermögen,  imstande 
zu  sein,  die  Erkrankung  zu  erhalten,  ja  gelegentlich  zu  steigern  (Scholtz). 

In  welcher  Weise  eine  erfolgreiche  Untersuchung  auf  Gonokokken  in 
solchen  Fällen  vorgenommen  werden  muss,  ist  bereits  oben  besprochen  worden 
und  es  genügt  hier  nochmals  darauf  hinzuweisen,  dass  solche  Untersuchungen 
zwar  eine  gewisse  Sachkenntnis  erfordern,  die  Resultate  dann  aber  durchaus 
befriedigend  sind. 

Ueberall,  wo  die  Schleimhaut  Ausstülpungen  trägt  oder  Drüsengänge 
in  dieselbe  münden,  setzt  sich  auch  der  gonorrhoische  Prozess  in  diesen 
Drüsenausführungsgängen  fort.  Speziell  erkrankten  in  dieser  Weise 
die  Ausführungsgänge  der  LiTTREschen  und  CowPERSchen  Drüsen,  in 
der  pars  posterior  der  Urethra  die  Ausführungsgänge  der  Prostata,  und 
beim  Weibe  die  Ausführungsgänge  der  BARTHOLiNischen  Drüsen.  Auch 
hierbei  siedelt  sich  der  Gonococcus  wesentlich  auf  und  in  dem  Epithel  der 
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Drüsengänge  an.  Speziell  bei  der  Prostata  und  den  BARTHOLixischen 
Drüsen  kommt  es  dabei  nicht  selten  durch  Verstopfung  des  Aus- 
führungsganges zu  einer  starken  Eiteransammlung  in  dem  Drüsengange 
und  dadurch  oft  zu  ziemlich  bedeutender  Ausdehnung  desselben.  Die 
gonorrhoischen  Abszesse  der  Prostata  und  BARTHOLiNischen  Drüsen 
sind  also  in  der  Regel  Pseudoabszesse,  wie  dieses  speziell  von 
Jadassohn127  nachgewiesen  wurde,  und  nur  selten  handelt  es  sich  um 
eine  wirkliche  Vereiterung  der  Drüsensubstanz  selbst. 

Auch  bei  der  Epididymitis  gonorrhoica  müssen  wir  eine  Ent- 
stehung per  contiguitatem  annehmen.  Wir  müssen  uns  vorstellen, 
dass  der  Gonococcus  ähnlich  wie  bei  den  übrigen  Drüsenausführungs- 
gängen in  das  Vas  deferens  eindringt,  sich  hier  allmählich  ausbreitet 
und  auf  diese  Weise  schließlich  bis  in  den  Nebenhoden  gelangt.  Dass 
dabei  im  Samenstrang  klinisch  häufig  keine  Krankheitserscheinungen 
nachweisbar  sind,  lässt  sich  aus  den  anatomischen  Verhältnissen  wohl 
genügend  erklären.  Immerhin  muss  man  auch  die  Möglichkeit  in  Be- 
tracht ziehen,  dass  die  Verschleppung  der  Gonokokken  nach  dem  Neben- 
hoden auch  auf  andere  Weise  durch  uns  unbekannte  Kräfte  innerhalb 
des  Samenstranges  erfolgen  kann  und  auch  eine  Verschleppung  auf 
anderem  Wege  — durch  die  Lymph-  oder  Blutbahnen  — nicht  ausge- 
schlossen ist.  Dagegen  dürfen  wir  es  nach  den  vorliegenden  Unter- 
suchungen wohl  als  sicher  annehmen,  dass  die  Epididymitis  in  der  That 
stets  durch  verschleppte  Gonokokken  selbst  verursacht  wird,  mithin 
eine  wirkliche  gonorrhoische  Entzündung  darstellt  und  andere 
Bakterien  (Orchicoccus  von  Eraud  & d’Arlhac),  zirkulierende  Gono- 
kokkentoxine oder  andere  Ursachen  hierbei  keine  Rolle  spielen.  Dass 
der  Beweis  hierfür  das  Auftinden  von  Gonokokken  im  Nebenhoden  so 
selten  gelungen  und  meist  nur  bei  vereiterten  Epididymitiden  erbracht 
worden  ist  (Routier128,  Grozs129,  Collan130,  Colombini131,  Hartung  132 
und  Wittte133),  hat  vornehmlich  darin  seinen  Grund,  dass  Punktionen 
von  Epididymitiden  besonders  im  Beginn  der  Erkrankung  überhaupt 
sehr  selten  ausgeführt  worden  sind. 

Schließlich  kommen  beim  weiblichen  Geschlecht  auch  die  Er- 
krankungen der  inneren  Genitalien  und  ihrer  Adnexe  speziell  der 
Tuben,  Ovarien  und  des  Peritoneums  wesentlich  durch  Ausbreitung  des 
gonorrhoischen  Prozesses  per  contiguitatem  zustande.  Wie  beim  Manne 
am  äußeren  Schließmuskel,  so  findet  der  Gonococcus  beim  Weibe  am 
inneren  Muttermund  zunächst  eine  Barriere,  welche  er  aber  früher  oder 
später  — gewöhnlich  gelegentlich  der  Menstruation,  eines  Exzesses  oder 
während  des  Puerperium  — überschreitet  und  nun  in  das  Cavum  uteri 
eindringt.  Vom  Uterus  gelangt  der  Gonococcus  durch  die  Tubenostien 
weiter  auf  die  Schleimhaut  der  Tuben.  In  den  Tuben  kommt  es  dabei 
gewöhnlich  zu  stärkeren  Eiteransammlungen,  so  dass  dieselben  oft  wahre 
Eitersäcke  darstellen  und  durch  gelegentlichen  Austritt  dieses  gonokokken- 
haltigen Eiters  durch  das  Ostium  abdominale  auf  das  Bauchfell  entstehen 
Entzündungen  des  Peritoneums  selbst.  Wenn  solche  Peritonitiden  dem- 
nach auch  mit  Recht  als  wirklich  gonorrhoisch  zu  betrachten  sind,  so 
findet  der  Gonococcus  auf  dem  Peritoneum  offenbar  doch  keine  günstigen 
Wachstumsbedingungen,  da  derartige  gonorrhoische  Bauchfellentzündungen 
sich  nicht  auszubreiten  und  unter  Verdickungen  und  Verklebungen  der 
infizierten  Peritonealstellen  bald  abzuheilen  pflegen.  Freilich  kann  sich 
durch  erneuten  Austritt  gonorrhoischen  Eiters  das  Spiel  dabei  öfters 
wiederholen. 
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Wie  die  verdienstvollen  Untersuchungen  von  Wertheim  über  weiter 
gezeigt  haben,  bleibt  das  Wachstum  des  Gonococcus  in  den  Tuben 
nicht  auf  die  Schleimhaut  beschränkt,  sondern  derselbe  durchwuchert 
schließlich  die  ganze  Wand  der  Tuben  und  dringt  auch  in  die  Ovarien 
ein.  Auch  auf  diesem  Wege  können  mithin  gonorrhoische  Erkrankungen 
und  Abszedierungen  der  Ovarien  und  Entzündungen  des  Peritonealüber- 


zuges der  Adnexe  entstehen.  Endlich  hat  Wertheim  auch  nachgewiesen, 
dass  der  Gonococcus  vom  Uterus  durch  die  Lymphspalten  direkt  in  die 
Parametrien  eindringen  und  Entzündungen  derselben  veranlassen  kann. 

Freilich  bleibt  bei  all  diesen  Erkrankungen  der  Adnexe  der  Gono- 
coccus nicht  immer  der  alleinige  Erreger,  sondern  ziemlich  häufig  treten 
Sekundärinfektionen  hauptsächlich  mit  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken hinzu,  welche  dann  das  Krankheitsbild  in  der  mannigfachsten 
Weise  variieren  können,  aber  das  ist  durch  die  Untersuchungen  von 
Wertheim  zuerst  einwandsfrei  festgelegt  und  durch  zahlreiche  weitere 
Beobachtungen  bestätigt  worden,  dass  der  Gonococcus  auch  alleine  all 
diese  Erkrankungen  verursachen  kann  und  die  anderen  Bakterien  ge- 
wöhnlich nur  Sekundärinfektionen  darstellen. 

Während  der  Gonococcus  in  erster  Linie  als  reiner  Schleimhaut- 
parasit zu  gelten  hat,  und  nur  gelegentlich  tiefer  in  das  submucöse 
Bindegewebe  eindringt,  kann  er  in  Ausnahmefällen  auf  dem  Wege  der 
Lymph-  und  Blutbahn  auch  in  entferntere  Körperteile  verschleppt 
werden  und  zu  metastatischen  Erkrankungen  führen.  Tn  seiner 
pathogenen  Wirkung  tritt  er  dann  auf  dieselbe  Stufe  wie  der  Staphylo- 
coccus  und  andere  pyämische  Eitererreger. 

Die  Verschleppung  des  Gonococcus  auf  dem  Wege  der  Ly  mph  bahn 
ist  sichergestellt  durch  den  Nachweis  des  Gonococcus  in  eitrigen 
Inguinaldrüsen  (Colombini  134,  Mysing135)  und  im  Blut  ist  der  Nach- 
weis des  Gonococcus  Tiiayer  & Blumer  136,  Aiimann137,  Unger138  und 
Prochaska  139  einwandsfrei  durch  die  Kultur  gelungen,  und  Wertheim 
fand  Gonokokken  in  einem  thrombosierten  Blutgefäß  der  Blase. 


Wie  pyämische  Eitererreger  so  siedelt  sich  auch  der  Gonococcus, 
einmal  durch  den  Blutstrom  verschleppt,  mit  Vorliebe  an  gewissen 
Prädilektionsstellen  an.  Diese  Lieblingslokalisationen  sind  beim  Gono- 
coccus ähnlich  wie  bei  anderen  pyämischen  Eitererregern  die  Synovial- 
membran der  Gelenke  und  Sehnenscheiden,  die  Herzklappen, 
in  seltenem  Fällen  die  serösen  Häute  und  das  Unterhautzellgewebe. 
Die  Erkrankungen  an  diesen  Stellen  sind  ganz  ähnlich  wie  bei 
andern  Eitererregern.  In  den  Gelenken  handelt  es  sich  wesentlich  um 
seröse  oder  eitrige  Ergüsse,  wobei  der  Gonococcus  wahrscheinlich  in 
der  Synovialmembran  selbst  wuchert  und  zu  eitrigen  Einschmelzungen 
dieser  und  der  Knochenenden  und  dadurch  zu  adhäsiven  Entzün- 
dungen und  Ankylosen  führen  kann,  während  auf  den  Herzklappen 
wesentlich  verruköse  Auflagerungen,  seltener  Ulzerationen  mit  ihren 
Folgen  hervorgerufen  werden  und  im  Unterhautzellgewebe  blutig-eitrige 
Abszesse  entstehen. 

Die  gonorrhoischen  Arthritiden,  welche  bekanntlich  nicht  gerade 
selten  sind,  kommen  im  Anschluss  an  Gonorrhoe  der  Urethra  sowohl  bei 
Männern  wie  Frauen  vor  und  sind  in  seltenen  Fällen  Paulsen141}  auch 
im  Verlauf  von  Ophthalmoblennorrhoea  neonatorum  beobachtet  worden. 

Ob  für  die  Verbreitung  der  Gonokokken  im  Gesamtorganismus  ein 
besonders  hoher  Virulenzgrad  derselben  (Balzer142)  oder  besondere 
anatomische  Verhältnisse  der  Urethra  (Finger143)  anzuschuldigen 
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sind,  erscheint  sehr  zweifelhaft,  und  wir  werden  uns  vorläufig  wohl  damit 
begnügen  müssen,  eine  eigene  »Disposition«  der  betreffenden  Patienten 
anzunehmen.  Hierfür  spricht  auch  die  Beobachtung,  dass  die  Arthritiden 
mit  jedem  Aufflackern  der  Genitalerkrankung  ebenfalls  zu  exazerbieren 
pflegen.  Uebrigens  ist  dies  auch  ein  Beweis  für  die  Wichtigkeit  der 
Behandlung  der  Genitalerkrankung  als  solcher  in  Fällen  von  gonor- 
rhoischer Allgemeininfektion.  (Vergl.  IV.  internat.  Dermal  Kongress  zu 
Paris  1900.) 

In  der  Pegel  pflegen  gonorrhoische  Metastasen  beim  Manne  erst  im 
Anschluss  an  eine  gonorrhoische  Erkrankung  des  hinteren  Urethral- 
abschnittes aufzutreten,  doch  kommen  sie  bisweilen  auch  bei  reiner 
Gonorrhoea  anterior  vor. 

Nach  den  neueren  Untersuchungen,  besonders  von  Nasse  & Rind- 
fleisch144, Young145  und  Baur146  scheinen  fast  alle  Gelenkerkrankungen 
im  Verlauf  von  Gonorrhöen  auf  die  Einwanderung  von  Gonokokken  selbst 
in  die  Gelenke  zurückzuführen  zu  sein.  Zirkulierende  Gonokokken- 
gifte kann  man  höchstens  noch  für  die  leichten  rheumatischen  Gelenk- 
schmerzen und  flüchtige  Gelenkschwellungen  verantwortlich  machen,  und 
auch  die  Bedeutung  der  Misch-  und  Sekundärinfektionen  bei  gonor- 
rhoischen Arthritiden  hat  eine  wesentliche  Einschränkung  erfahren. 

Nachdem  bereits  von  Respigiii,  Höck,  E.  Neisser,  Haushalter, 
Griffon,  Jundell,  Cölombini,  Bordoni - Uffreduzzi , Mercier  & 
Meteucer,  Finger  & Schlageniiufer  , Schultz  u.  a.  (Litteratur  bei 
Bennecke147)  kulturell  bei  gonorrhoischen  Arthritiden  Gonokokken  nach- 
gewiesen worden  waren,  ist  durch  eine  große  Untersuchungsreihe  von 
Rindfleisch  & Nasse,  sowie  von  Baur  der  Beweis  geliefert  worden, 
dass  bei  geeignetem  Vorgehen  etwa  in  zwei  Drittel  der  Fälle  in  den 
erkrankten  Gelenken  Gonokokken  gefunden  werden.  Rindfleisch  & 
Nasse  fanden  unter  30  Fällen  gonorrhoischer  Arthritis  19  mal  kulturell 
Gonokokken,  und  Baur  bei  27  gonorrhoisch  erkrankten  Gelenken  eben- 
falls 19 mal.  Die  Hauptsache  ist,  dass  die  befallenen  Gelenke  frisch 
untersucht  werden,  da  die  Gonokokken  in  den  Gelenkexsudaten  offenbar 
rasch  absterben  und  höchstens  noch  in  der  Synovialmembran  längere 
Zeit  weiterwuchern.  Baur  hat  Gonokokken  nie  später  als  6 Tage 
nach  dem  Auftreten  der  Arthritis  gefunden.  Untersucht  man  die 
Gelenke  so  zeitig,  so  findet  man  die  Gonokokken  auch  in  der  Regel 
in  Reinkultur  und  nur  selten  neben  denselben  noch  andere  Eiterkokken, 
noch  seltener  Staphylokokken  und  Streptokokken  allein.  Baur  fand 
überhaupt  nur  ein  einziges  Mal  neben  den  Gonokokken  auch  Staphylo- 
kokken. 

Es  berechtigen  diese  Untersuchungen  wohl  zu  der  An- 
nahme, dass  alle  oder  fast  alle  ausgesprochenen  Arthritiden 
im  Verlaufe  von  Gonorrhöen  ausschließlich  durch  Gono- 
kokken selbst  erzeugt  werden,  andere  Eitererreger  in  der 
Regel  nur  als  Sekundärinfektion  hinzutreten  und  auf  zirku- 
lierende Toxine  höchstens  ganz  flüchtige  Gelenkschwellungen 
bezogen  werden  dürfen. 

Ganz  ähnlich  wie  bei  den  gonorrhoischen  Arthritiden  liegen  die 
Verhältnisse  bei  den  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Sehnenscheiden 
und  Schleimbeutel,  in  denen  von  J undell  1 48,  Seifert  149, Aiimann  150 u.  a. 
Gonokokken  kulturell  nachgewiesen  worden. 

Vielfach  diskutiert  ist  das  Vorkommen  und  die  Häufigkeit  echter 
gonorrhoischer  Endokarditiden.  Seit  von  Leniiarz151,  Thayer  & 
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Blumer,  sowie  Uxger  Gonokokken  kulturell  in  den  Klappenauflagerungen 
nachgewiesen  worden  sind,  stellt  das  Vorkommen  wirklich  gonorrhoischer 
Klappenerkrankungen  außer  allem  Zweifel  und  wir  dürfen  jetzt  auch 
die  Fälle,  von  Leyden,  Finger,  Dauber  & Borst,  Michaelis,  Cara- 
georgiades,  Sigheim  u.  a.,  in  denen  der  Gonokokkennachweis  nur 
mikroskopisch  geführt  werden  konnte,  ebenfalls  als  zweifellos  echt  gonor- 
rhoischer Natur  ansprechen. 

Ja  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtungen  dürfen  wir  jetzt  an- 
nehmen, dass  Herzklappenerkrankungen  durch  Gonokokken  gar  nicht 
so  sehr  selten  Vorkommen,  aber  häufig  benigne  verlaufen. 

Auch  Entzündungen  der  serösen  Häute,  speziell  der  Pleura,  infolge 
von  Gonokokkenmetastasen  dürften  nach  den  klinischen  Beobachtungen 
(Ducrey,  Finger,  Perrin,  Rosentiial,  Hansen  u.  a.)  nicht  ganz  so 
selten  sein,  wie  dies  nach  dem  bereits  erwähnten  seltenen  Nachweis  der 
Gonokokken  in  solchen  Fällen  scheinen  könnte. 

Durch  kulturelle  Untersuchungen  von  Lang152,  Horwitz153, 
Bujwid154,  Sciioltz  und  Hansen155  ist  ferner  auch  das  Vorkommen 
metastatischer,  gonorrhoischer  Abszesse  im  Unterhautbinde- 
gewebe sichergestellt  worden,  und  von  Finger,  Giion  & Sciilagen- 
hufer  ist  eine  eitrige  Periostitis,  von  Ullmann156  schließlich  eine 
eitrige  Osteomyelitis  durch  den  Nachweis  der  Gonokokken  in  Rein- 
kultur als  gonorrhoische  Metastase  erkannt  worden. 

Nach  den  klinischen  Beobachtungen  dürfte  es  endlich  als  wahr- 
scheinlich gelten,  dass  auch  eine  Iritis  durch  Metastasierung  der  Gono- 
kokken entstehen  kann,  wenn  der  strikte  bakteriologische  Beweis 
hierfür  auch  noch  fehlt. 

Die  prozentuale  Häufigkeit  gonorrhoischer  Metastasen  ist 
schwer  festzustellen  und  beträgt  nach  der  umfassenden  Statistik  Neis- 
xers157,  welche  sich  auf  die  Gesamtbevölkerung  Breslaus  aufbaute,  0,7  ^ 
aller  zur  ärztlichen  Kenntnis- gelangten  Gonorrhoefälle.  Am  häufigsten 
werden  die  Gelenke  und  Sehnenscheiden  ergriffen,  dann  folgen  die 
Herzklappen  und  weit  seltener  finden  sich  Metastasen  an  den  serösen 
Häuten  und  im  Unterhautzellgewebe. 

Während  diese  Erkrankungen  als  sicher  gonorrhoisch  durch  den 
kulturellen  Nachweis  des  Gonococcus  festgestellt  sind,  ist  es  bei  ein- 
zelnen anderen  Affektionen  speziell  Erkrankungen  der  Haut  und 
des  Nervensystems  noch  recht  unsicher,  inwieweit  der  Gonococcus 
als  die  unmittelbare  Ursache  aufzufassen  ist. 

Die  im  Zusammenhang  mit  der  Gonorrhoe  beobachteten  Hautex- 
antheme kommen  bald  in  Form  einfacher  Erytheme,  bald  in  Form  von 
urtikariellen  und  knotenartigen  Ausschlägen  vor,  bald  stellen 
sie  Blutungen  und  Blaseneruptionen,  bald  eigenartige  Hyper- 
keratosen  dar. 

Ihr  Zusammenhang  mit  der  Gonorrhoe  wird  vornehmlich  durch 
ihr  Auftreten  zugleich  oder  im  Anschluss  an  eine  Gonorrhoe  und 
zwar  meist  zusammen  mit  gonorrhoischen  Allgemeininfektionen  dar- 
gethan  und  tritt  oft  dadurch  besonders  deutlich  in  Erscheinung,  dass 
die  Hauteruptionen  bei  jedem  Aufflackern  der  allgemeinen  Infektion 
ebenfalls  zuzunehmen  pflegen. 

Welcher  Art  dabei  die  ätiologische  Beziehung  zwischen  der  Gonorrhoe 
und  den  beschriebenen  Exanthemen  ist,  ist  noch  sehr  zweifelhaft.  In 
manchen  Fällen  dürfte  es  sich  dabei  zum  Teil  um  echte  Metastasen 
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des  Krankheitserregers  in  die  Haut  handeln.  Hierfür  spricht  besonders 
die  Beobachtung  von  Scholtz,  welcher  aus  zwei  Efßoreszenzen  eines 
knoten-  und  knötchenförmigen  gonorrhoischen  Exanthems  zwei  Haut- 
abszesse entstehen  sah,  in  welchen  Gonokokken  kulturell  nachgewiesen 
werden  konnten.  In  anderen  Fällen  dürfte  die  Annahme  von  Buschke158, 
dass  die  gonorrhoischen  Exantheme  durch  die  zirkulierenden  Gift- 
stoffe des  Gonococeus  hervorgerufen  werden,  mithin  toxische  Ex- 
antheme darstellen,  zutreffend  sein.  Bisweilen  dürfte  schließlich 
nicht  die  Gonorrhoe  und  der  Gonococeus  als  solcher,  sondern  die 
Genitalerkrankung  an  sich  reflektorisch  die  Hauterscheinuug 
bedingen,  wie  dies  besonders  von  Levin  und  Finger  vertreten 
worden  ist. 

Bei  den  Erkrankungen  des  Nervensystems,  welche  während  oder 
im  Anschluss  an  eine  Gonorrhoe  beobachtet  werden,  hat  man  zwischen 
lokalisierten  Formen  gonorrhoischer  Nervenerkrankungen  und  all- 
gemeinen funktionellen  Neurosen  zu  unterscheiden.  Nur  erstere 
können  in  einen  direkten  Zusammenhang  mit  der  Gonorrhoe  und  dem 
Gonococeus  gebracht  werden,  während  letztere  nur  eine  Folgeerscheinung 
der  Genitalerkrankung  als  solcher  darstellen  und  daher  hier  nicht  näher 
besprochen  zu  werden  brauchen.  Eulenburg  159  unterscheidet  bei  den 
lokalisierten  Formen  gonorrhoischer  Nervenerkrankung: 

1.  Neuralgische  Affektionen,  besonders  Ischias. 

2.  Muskelathrop hieen  und  atrophische  Lähmungen  und 

3.  Neuritiden  und  Myelitiden  im  engeren  Sinne. 

Für  die  Selbständigkeit  dieser  Erkrankungen  und  ihren  ätiologischen 
Zusammenhang  mit  der  Gonorrhoe  spricht  ihr  Auftreten  bei  noch  be- 
stehender oder  im  Anschluss  an  frisch  abgelaufene  Urethralgonorrhoe, 
ferner  besonders  ihr  gleichzeitiges  Vorkommen  zusammen  mit  anderen 
gonorrhoischen  Metastasen  und  schließlich  gewisse  symptomatische 
Eigentümlichkeiten  der  betreffenden  Nervenaffektion  selbst.  In  letzterer 
Hinsicht  ist  besonders  zu  erwähnen,  dass  die  neuralgischen  Erkran- 
kungen mit  Vorliebe  in  der  Form  von  Ischias  oder  als  Achillodynie  auf- 
treten  und  sich  die  Muskelatrophieen  und  atrophischen  Lähmungen  vor- 
zugsweise an  die  gonorrhoischen  Gelenke  anschließen. 

Für  alle  diese  Nervenerkrankungen  ist  der  Gonococeus  selbst  als 
ätiologisches  Moment  noch  nie  mit  Sicherheit  nachgewiesen  worden. 
Immerhin  ist  die  Möglichkeit,  dass  es  sich  auch  hier  zum  Teil  um 
echte  gonorrhoische  Metastasen  handelt,  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen.  In  anderen  Fällen  mag  es  sich  auch  um  Toxin  Wirkung 
handeln.  Diese  Auffassung  ist  besonders  durch  die  Versuche  von 
Wassermann  an  sich  selbst  und  die  Experimente  von  Moltschanoff, 
welcher  bei  Injektion  von  Gonokokkentoxin  bei  Mäusen  Paresen  und 
Lähmungen  der  Extremitäten  beobachtet  und  pathologisch  anatomisch 
hei  solchen  Tieren  Veränderungen  an  den  Zellen  der  Rückenmarks- 
wurzeln  und  hinteren  Stränge  nachweisen  konnte,  wahrscheinlich  ge- 
macht. Eine  Bestätigung  haben  diese  Versuche  allerdings  noch  nicht 
gefunden.  Bisweilen  mögen  die  Nervenerkrankungen  auch  nur  eine 
Fortleitung  des  Entzündungsprozesses  von  den  Gelenken  und  Genital- 
organen darstellen. 
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Bedeutung  der  Gonorrhoe  als  Volksseuche 

und  Prophylaxe. 


Die  Bedeutung  der  Gonorrhoe  als  Yolksseuclie  beruht  einmal 
in  ihrer  kolossalen  Verbreitung,  sodann  in  den  mannigfachen  lokalen 
Komplikationen  und  Metastasen  in  entfernte  Körperregionen,  sowie  in 
der  oft  schweren  Heilbarkeit  und  langen  Infektiosität  verschleppter  Fälle. 

Genaue  Zitfern  über  die  Verbreitung  der  Gonorrhoe  lassen  sich 
natürlich  nur  schwer  fest  aufstellen,  da  dieselbe  nicht  nur  in  den  ver- 
schiedenen Bevölkerungsschichten  und  Gesellschaftsklassen  sehr  differiert, 
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einzelner  Krankenkassen  jährlich  zu  10 
25^  und  ähnlich  ist  es  in  anderen  Bevölkerungsschichten. 

Nach  einer  Statistik  Neissers,  welche  sich  auf  die  ganze  Civil- 
bevölkerung  Breslaus  ausdehnte,  betrug  die  Zahl  der  gonorrhoischen 
Erkrankungen  während  des  Jahres  1896  9 °/00  der  Einwohnerzahl.  Aber 
diese  Zahl  bleibt  natürlich  weit  hinter  den  wirklichen  Werten  zurück, 
da  ja  ein  großer  Teil  der  Erkrankungen  gar  nicht  zur  Kenntnis  der 
Aerzte  gelangt  und  sich  bei  Aufstellung  der  Statistik  auch  nur  etwa 
der  Breslauer  Aerzte  beteiligt  hatten.  Am  schwierigsten  ist  es, 
rteil  über  die  Verbreitung  der  Gonorrhoe  beim  weiblichen  Ge- 
schlecht zu  erlangen,  da  die  frischen  Erkrankungen  bei  den  geringen 
Beschwerden  von  den  Frauen  oft  gar  nicht  beachtet  und  behandelt 
werden  und  im  chronischen  Stadium  die  weibliche  Gonorrhoe  selbst  von 
kundigen  Aerzten  oft  nur  schwer  zu  diagnostizieren  ist.  Den  besten  Maß- 
stab giebt  hier  noch  die  Verbreitung  der  gonorrhoischen  Augenent- 
zündung der  Neugeborenen,  welche  vor  Einführung  des  CiiEDESchen 
Verfahrens  in  den  Gebäranstalten  10  — 14^;  der  Geburten  betrug,  denn 
die  Zahl  der  Ophthalmoblennorrhöen  entspricht  natürlich  der  Zahl  der 
gonorrhoischen  Mütter. 

Ebenso  schwer  wie  über  die  Verbreitung  der  Gonorrhoe  im  all- 
gemeinen ist  das  Urteil  über  die  Häufigkeit  der  gonorrhoischen 
Komplikationen.  Auch  hier  giebt  die  erwähnte  NEissERsehe  Statistik 
noch  die  besten  Anhaltspunkte.  Nach  dieser  verlaufen  rund  30^  aller 
Gonorrhöen  mit  lokalen  oder  allgemeinen  Komplikationen.  In  circa 
10  % der  Fälle  handelt  es  sich  dabei  um  Erkrankungen  der  Blase,  in 
circa  um  Epididymitiden , in  circa  1,5^  um  Erkrankungen  der 

Adnexe,  und  in  0,7  % um  Metastasen. 

In  welch  erschreckender  Weise  die  Gonorrhoe  und  ihre  Komplika- 
tionen die  Morbiditätsziffer  in  den  Krankenhäusern  beeinflusst,  zeigt 
am  besten  die  jüngst  von  Schaper160  mitgeteilte  Statistik  aus  der  König- 
lichen Charite.  Danach  schwankt  der  Prozentsatz  der  gonorrhoischen 
Erkrankungen  auf  der  chirurgischen  Abteilung  zwischen  3 — 20  % und 
überstieg  bisweilen  auf  der  gynäkologischen  Station  30^. 

Mit  der  Erkenntnis  der  Bedeutung  der-  Gonorrhoe  für  das  ganze 
Volk  hat  man  natürlich  auch  mehr  und  mehr  versucht  die  Seuche  durch 
prophylaktische  Maßnahmen  zu  bekämpfen.  Es  ist  bekannt,  wie 
segensreich  in  dieser  Beziehung  die  allgemeine  Einführung  des  Crepe- 
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sehen  Verfahrens  der  Ophthalmoblennorrhoea  neonatorum  gegenüber  ge- 
wirkt hat.  Während  früher  die  Zahl  der  Augenblennorrliöen  der  Neu- 
geborenen in  einzelnen  Gebäranstalten  10 — 14  % der  Geburten  betrug, 
gehört  heute  die  Ophthalmoblennorrhoea  neonatorum  dank  der  Crede- 
schen  Methode  zu  den  Seltenheiten.  Dass  durch  entsprechende  prophy- 
laktische Einträufelungen  in  die  Fossa  navicularis  nach  dem  Coitus,  wie 
es  von  Blokusewski161,  Frank162,  Neisser  163,  v.  Marschalko  164  u.  a. 
empfohlen  worden  ist,  gegenüber  der  Urethralgonorrhoe  des  Mannes 
ähnliche  Erfolge  zu  erzielen  sein  würden,  steht  nach  den  Experimenten 
von  Blokusewski,  Frank  und  Welander  165  wohl  außer  Zweifel.  Die 
Schwierigkeit  besteht  hier  nur  darin,  diese  Methode  allgemein  im  Publikum 
einzuführen. 

Wie  wenig  heutzutage  noch  die  in  Reglementierung  und  Unter- 
suchung der  Prostituierten  bestehenden  prophylaktischen  Maßnahmen 
von  seiten  des  Staates  nützen,  haben  die  Verhandlungen  der  Brüssler 
Konferenz  zur  Bekämpfung  der  venerischen  Krankheiten  zur  Genüge 
gezeigt.  Anderseits  ist  es  aber  auch  fraglos,  dass  durch  eine  gut  ge- 
eitete  Reglementierung*  und  genaue  Untersuchung  der  Pro- 
stituierten auf  Gonokokken  die  Ausbreitung  der  Gonorrhoe  eben- 
falls wirksam  bekämpft  werden  könnte.  Schließlich  bildet  einerseits 
eine  Aufklärung  des  Volkes  über  die  Bedeutung  und  die  Gefahren 
der  Gonorrhoe  und  anderseits  eine  rationelle  und  sorgfältige  Behandlung 
des  frischen  Trippers,  noch  ehe  es  zu  hartnäckigen  bisweilen  selbst  un- 
heilbaren Komplikationen  gekommen  ist,  eine  der  besten  prophylaktischen 
Maßregeln  gegen  die  Ausbreitung  der  Gonorrhoe  als  Volkseuche. 

Ein  erfreulicher  Fortschritt  in  den  prophylaktischen  Bestrebungen 
der  Gonorrhoe  und  überhaupt  den  venerischen  Erkrankungen  gegenüber 
ist  iii  den  letzten  zwei  Jahren  durch  Gründung  der  »So eiet e inter- 
nationale de  propliylaxie  sanitaire  et  morale«  sowie  der 
»Deutschen  Gesellschaft  zur  Bekämpfung  der  Geschlechts- 
krankheiten« gemacht  worden.  Sollte  es  besonders  der  deutschen 
Gesellschaft  gelingen,  den  Staat  und  große  Volksschichten  für  ihre  Be- 
strebungen zu  gewinnen,  so  dürfte  eine  ganz  erhebliche  Abnahme  der 
Verbreitung  von  Gonorrhoe  und  Syphilis  zweifellos  zu  erwarten  sein. 

Litteratur. 

1 Hunter,  0\v  the  venereal  Disease,  1786.  — 2 Balfour,  Dissertatio  de 
gonorrhoea  virulenta,  Edimbourg  1767.  — 3 Bell,  On  gonorrhoea  virul.  and  vener. 
disease,  1793.  — 4 Hernaudez,  Essai  analytiqne  snr  la  non  identite  des  virus 
gonorrheique  et  sypliilitique,  Toulon  1812.  — 5 Fournier,  Dictionnaire  de  inedecine 
et  de  Chirurgie  pratiques.  — 6 Langlebert,  Traite  theorique  et  pratique  des 
maladies  veneriennes,  Paris  1864.  — 7 Profeta,  Sopra  talune  pretese  malatie 
veneree,  Firenze  1869.  — 8 Diday,  Therapeutique  des  maladies  veneriennes,  Paris 
1876.  — 9 Zeissl,  Behandlung  der  Syphilis  und  der  venerischen  Krankheiten, 
Wien.  — 10  Donne,  Cours  de  microscopie,  Paris  1844.  — 11  Thiry,  Presse  medicale 
beige,  1856.  — 12  Jousseaume,  Des  parasites  de  l’homme.  These  de  Paris,  1862. 
— 13  Salisbury,  Two  new  algoid  vegetations  one  of  wich  appeares  to  be  the 
specific  cause  of  syphilis  and  the  other  of  gonorrhoea.  Ztschr.  f.  Parasitenkunde, 
1873.  — 14  Halbier,  Ztschr.  f.  Parasitenkunde,  T.  1,  1872.  — 15  Neisser,  Ueber 
eine  der  Gonorrhoe  eigentümliche  Mikrokokkenform.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissen- 
schaft, 1879.  — 16  Nöggerath,  Latente  Gonorrhoe  des  Weibes,  Bonn  1872.  — 
17  Sattler  & Schirmer,  Ophthalmoblennorrhoea  neonatorum.  Centralbl.  f.  Gyn., 
1882.  — 18  Zweifel,  Zur  Aetiologie  der  Ophthalmoblennorrhoea  neonatorum.  Arcli. 
f.  Gyn.,  Bd.  22,  1884.  — w Oppenhfimer,  Untersuchungen  über  den  Gonococcus 
Neisser.  Ebd.,  1884,  Bd.  25.  — 20  Kroner,  Zur  Aetiologie  der  Ophthalmo- 
blennorrhoea  neonatorum.  Vers,  dtsch.  Naturf.  u.  Aerzte  in  Magdeburg  1884.  Arch. 


186 


A.  Neisser  & W.  Scholtz, 


f.  Gyn.,  1884,  Bd.  25.  — 21  Welander,  Quelques  recherches  sur  les  microbes 
pathogenes  de  la  blennorrhagie.  Gazette  med.,  1884.  — 22  Leopold  & Wessel, 
Beitrag  zur  Aetiologie  der  Ophtbalmoblennorrlioea  neonat.  Arch.  f.  Gyn.,  1884, 
Bd.  24.  — 23  Haab,  Kleinere  ophthalmologische  Mitteilungen.  Correspondenzbl. 
f.  Schweiz.  Aerzte,  1881  und  Die  Mikrokokken  der  Blennorrhoea  neonator.  Wies- 
baden 1881.  — 24  Arning,  Ueber  das  Vorkommen  des  Gonococcus.  Arch.  f. 
Dermat.,  1883.  — 2 5 Bockhart,  Beitrag  zur  Aetiologie  und  Pathologie  des  Harn- 
röhrentrippers. Ebd.,  1883.  — Ders.,  Zur  Kenntnis  der  Gonokokken.  Monath.  f. 
prakt.  Dermat.,  1886.  — 26  Neisser,  Die  Mikroben  der  Gonorrhoe.  Dtsch.  med. 
Wochenschr.,  1882.  — Bokai,  Ueber  das  Kontagium  der  akuten  Gonorrhoe.  Allg. 
med.  Centralztg.,  1880.  — 28  Leistikow,  Die  Bakterien  bei  den  venerischen  Krank- 
heiten. Charite-Annalen.  1882  und  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1882.  — 23  Krause, 
Die  Mikrokokken  der  Blenorrhoe  neonatorum.  Centralbl.  f.  prakt.  Augenheilk., 
1882.  — so  Sternberg,  Further  experiments  with  the  gonococcus  of  Neisser.  Med. 
news,  1884.  — 3t  Chameron,  Sur  la  blennorrhagie.  Progres  medical,  1884.  — 
32  Bumm,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Gonorrlioe.  Arch.  f.  Gyn.,  1881  und  des  Gono- 
coccus Neisser.  Wiesbaden,  F.  Bergmann,  1885.  — 33  Plato,  Gonococcenfärbung 
mit  Neutralrot  in  lebenden  Leukocyten.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1894.  — Ders., 
Vitale  Färbung  mit  Neutralrot.  Allg.  med.  Centralztg.,  1000  und  Miinch.  med. 
Wochenschr.,  1900.  — 34  Bumm,  Die  Phagocytenlehre  und  der  Gonococcus.  Vortr. 
in  d.  med.-physikal.  Ges.  in  Wiirzburg,  1888.  — :M;l  Orgel,  Persistance  du  gonococcus 
dans  Furethre  apres  la  miction  et  lavage  de  l’avantcanal.  Diss.  Lyon  1887.  — 
35  Guiard,  La  blennorrhagie  chez  l’homme,  Paris  1804.  — 36  v.  Crippa,  Wien, 
med.  Presse,  1804.  — 37  Pezzoli,  Zur  Histologie  des  gonorrhoischen  Eiters.  Arch. 
f.  Dermat.,  1806.  — 38  Scholtz,  Beiträge  zur  Biologie  des  Gonococcus.  Ebd., 
1800,  Bd.  49.  — 39  Lanz,  Ueber  die  Lagerung  der  Gonococcen  im  Trippersekret. 
Ebd.,  1000,  Bd.  52.  — 1,1  Herz,  Ueber  die  Lagerung  der  Gonokokken.  Ebd.,  1901, 
Bd.  56.  — 41  Henke,  Die  Phagocytenlehre  und  der  Gonococcus.  Inaug.-Diss. 
Würzburg  1880.  — 42  Podres,  Ueber  Blennorrhoe  des  Harnapparates  des  Mannes. 
Arch.  f.  Dermat.,  1885,  Bd.  12.  — 4211  Drobny,  lieber  die  Abhängigkeit  des  Ver- 
laufs des  Urethritis  von  der  Lokalisation  der  Gonokokken.  Ebd.,  1808,  Bd.  46.  - 
43  Eschbaum,  Beitrag  zur  Aetiologie  der  gonorrhoischen  Sekrete.  Dtsch.  med. 
Wochenschr.,  1883.  — 44  Schütz,  Beitrag  zum  Nachweis  der  Gonokokken.  Münch, 
med.  Wochenschr.,  1880.  — 43  v.  Sehlen,  Verhandl.  der  deutschen  Dermat.-Ges. 
Vierter  Kongress,  1804.  — 46  Lenhartz,  Mikroskopie  und  Chemie  am  Kranken- 
bett, Berlin  1895.  — 4"  Pick  & Jakobsoiin,  Eine  neue  Methode  zur  Färbung  der 
Bakterien  insbesondere  des  Gonococcus  Neisser.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1806. 

48  Schaffer,  Ueber  eine  neue  Bakterienfärbung  und  ihre  spezielle  Verwertung  bei 
Gonokokken.  Yerh.  des  V.  lvongr.  d.  dtsch.  dermat.  Ges.,  Graz  1805.  — 49  Uiijua,  Die 
Schnellfärbung  des  Nr.issERschen  Diplococcus  in  frischen  nicht  fixierten  Präparaten. 
Arch.  f.  Dermat.,  1800.  — so  Richter,  Färbung  von  Gonokokkenpräparaten  mit 
Neutralrot.  Dermat.  Zeitschr.,  1000.  — 51  Roux,  Sur  un  procede  technique  de 
diagnose  des  Gonococci.  Arch.  general  de  med.,  1886.  — 52  Allen,  Practical 
observations  on  the  Gonococcus  and  Roux  methode.  Journ.  of  cut.  and  genit. 
urinar.,  1887.  — 53  Wendt,  Ueber  den  diagnostischen  Wert  des  Gonokokken- 
befundes. New-York  med.  Presse,  1887.  — 54  Steinschneider  & Galewsky, 
Untersuchungen  über  Gonokokken  und  Diplokokken  in  der  Harnröhre.  Vers,  des 
I.  Kongr.  d.  dtsch.  dermat.  Gesellsch.,  Prag,  1880  und  Steinschneider,  Ueber  die 
Differenzierung  der  Gonokokken  durch  das  Ziichtungs-  und  Färbeverfahren.  Wien, 
med.  Wochenschr.,  1807.  — 55  Heimann,  A clincal  and  bacteriological  study  of 
the  Gonococcus.  Med.  record,  1805  und  Further  studies  on  the  Gonococcus.  Ebd. 
1808.  — 56  Hogge.  Gonocoques  et  pseudogonocoques.  Annal.  des  mal.  genit.  urin., 
1803.  — 57  Kral,  Eine  einfache  Methode  zur  Isolierung  des  Gonococcus.  Arch.  f. 
Dermat.,  1804.  — 58  Kiefer,  Bakteriolog.  Studien  zur  Frage  der  weibl.  Gonorrlioe. 
Festschr.  f.  Martin,  1895.  — 59  Hijmann  van  den  Bergh,  Ueber  das  Verhalten 
des  Gonococcus  zur  GRAMschen  Färbemethode.  Centralbl.  f.  Bakt. , 1896.  — 
Ro  Scholtz,  Gonococcus,  Encyklopädie  für  Haut-  und  Geschlechtskrankheiten; 
und:  Welche  Gesichtspunkte  sind  bei  der  Beurteilung  der  Infektiosität  postgonorrh. 
Urethriden  maßgebend.  Arch.  f.  Dermat.,  1001  und  Bakteriologische  Untersuchung 
der  Urinfilamente.  Festschr.  f.  Naumann,  1900.  — 61  Czaplewski,  Bemerkung  z. 
GRAMschen  Methode  der  Bakterienfärbung.  Hyg.  Rundsch.,  1806.  — 91  Weinrich, 
Die  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  bei  - chronischer  Gonorrhoe  des 
Mannes.  Diss.  Berlin  1803.  — 63  Weichselbaum,  Ueber  die  Aetiologie  der  akuten 
Meningitis  cerebro-spinalis.  Fortschr.  d.  Med.,  1887.  — 94  Jäger,  Zur  Aetiologie 
der  Meningitis  cerebrospinalis.  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  19.  — 65  Kiefer,  Zur 
Differentialdiagnose  des  Erregers  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  und 


Gonorrhoe. 


187 


der  Gonorrhoe.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1896.  - — 66  Fürbringer,  Tödliche  Cerebro- 
spinalmeningitis nnd  akute  Gonorrhoe.  Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1896.  — 
67  C.  Frankel,  Der  Meningococcus  intracellularis  bei  eitriger  Entzündung  der 
Augenbindehaut.  Ztschr.  f.  Hyg.,  1899.  — 68  Kruckenberg,  Ueber  einen  neuen 
nach  Gram  sich  entfärbenden,  semmelförmigen  Pseudogonococcus.  Klin.  Monatsh. 
f.  Augenheilk.,  1899.  — 69  Morax,  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.,  1900.  — 7(7  Ur- 
bahn, Ein  Beitrag  zur  Gonokokkenlehre.  Arch.  f.  Augenheilk.  1901,  Bd.  44.  — 
71  Kühne,  Praktische  Anleitungen  zum  mikroskopischen  Nachweis  der  Bakterien 
im  tierischen  Gewebe.  Leipzig  1888.  — 72  Touton,  Ueber  Follikulitis  praeputialis 
et  paraurethralis  gonorrhoica.  Arch.  f.  Dermat.,  1889.  — 73  Jadassohn,  Ueber  die 
Gonorrhoe  der  paraurethralen  Gänge.  Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1890.  — 74  Bastian, 
Ueber  einen  Fall  von  Gonorrhoe  eines  präputialen  Ganges.  Inaug.-Diss.  Freiburg 
1895.  — 79  Vörner,  Yaginitis  gonorrhoica.  Monatsschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.,  1899. 
— 76  Bumm,  Menschliches  Blutserum  als  Nährboden  f.  pathogene  Mikroorganismen. 
Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1885.  — 77  Wertheim,  Die  ascendierende  Gonorrhoe 
beim  Weibe.  Bakteriologische  und  klinische  Studien  zur  Biologie  des  Gonococcus 
Neisser.  IY.  Kongress  d.  dtsch.  Ges.  f.  Gyn.  zu  Bonn,  1891  und  Arch.  f.  Gyn., 
1892.  — 78  Kiefer,  Zur  Kultur  des  Gonococcus  Neisser.  Berl.  klin.  Wochenschr., 
1895.  — 79  Schaffer,  Beitrag  zur  Frage  der  Gonococcen-Toxine.  Fortschr.  d. 
Med.,  1897.  — 89  Steinschneider,  Ueber  die  Kultur  der  Gonokokken.  Berl.  klin. 
Wochenschr.,  1893.  — 81  Abel,  Greifswalder  med.  Verein.,  1892,  Dtsch.  med. 
Wochenschr.,  1893.  — 82  Finger,  Beiträge  zur  Biologie  des  Gonococcus.  Centralbl. 
f.  d.  Krankh.  d.  Harn-  u.  Geschlechtsorgane,  1894,  und  Finger,  Ghon  & Schlagen- 
hufer,  Beiträge  zur  Biologie  des  Gonococcus.  Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  28,  1894.  — 
83  Schrötter  & Winkler,  Ueber  Reinkulturen  der  Gonokokken.  Monatsh.  f. 
prakt.  Dermat.,  1890.  — 84  Steinschneider,  Eidotteragar,  ein  Gonokokken-Nähr- 
boden.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1897.  — 89  Christmas,  Contribution  ä l’etude  du 
gonocoque  et  de  sa  toxine.  Annal.  de  l’Inst.  Past. , 1899  et  1900.  — 89  M.  See, 
Cnlture  du  gonocoque  sur  le  sang  gelose.  Annal.  de  dermat.,  1900.  — 87  Wasser- 
mann, Ueber  Gonokokkenkultur  und  Gonokokkengift.  Berl.  klin.  Wochenschr., 
1897  und  Ztschr.  f.  Hyg.,  1898.  — 88  van  Nissen,  Beiträge  zur  Syphilisforschung, 
1990.  — 89  Thalmann,  Züchtung  der  Gonokokken  auf  einfachen  Nährböden.  C.  f. 
Bakt.,  Bd.  27,  1901.  — 90  Baermann,  Ueb.  Zlicht.  von  Gonokokken  auf  Tiialmann- 
schem  bezw.  gewöhnlichem  Agar.  Ztschr.  f.  Hyg.,  1903.  — 91  Wildbolz,  Zur  Biol.  d. 
Gonokokken.  Centralbl.  f.  Bakt.,  1901.  — 92  Wertheim,  IV.  Kongress  der  deutschen 
dermatologischen  Gesellschaft  zu  Breslau  1894,  und  Versammlung  deutscher  Natur- 
forscher und  Aerzte  zu  München  1900.  — 93  Finger,  Ghon  & Schlageniiufer,  Bei- 
trag zur  Biologie  des  Gonococcus.  Arch.  f.  Dermat.,  1893.  — 94  Steinschneider  & 
Schaffer,  Die  Widerstandsfähigkeit  der  Gonokokken.  Verhandl.  des  IV.  Kon- 
gresses der  deutsch,  dermat.  Gesellsch.,  Breslau  1894.  — 95  Dies.,  Desinfektions- 
versuche an  Gonokokken.  Ebd.,  1896.  — 96  Schaffer,  Ueber  den  Desinfektions- 
wert des  Argentamins.  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  16,  1894.  — 97  Finger,  Die  Blennorrhoe 
der  Sexualorgane,  1901.  — 98  Casper,  Wirkung  des  Argent.  nitr.  Monatsh.  f. 
Urologie,  1898.  — 99  Sci-ioltz,  Behandlung  der  Gonorrhoe.  Dtsch.  med.  Woch., 
1902,  Vereinsbeilage.  — 100  Jadassohn,  Ichthyol  bei  d.  Gonorrhoebehandl.  Ebd., 
1892.  — ioi  Scholtz,  Ueber  die  kulturelle  Untersuchung  der  Urethralfäden.  Fest- 
schrift f.  Neumann,  1900.  — 192  Koplik,  Urogenital-Blennorrhoea  in  childern.  Journ. 
of  cutan.  and  genito-urinary  diseases,  1893.  — 493  Bose,  Le  gonocoque  en  medicine 
legale.  Le  Nouveau  Montpellier  med.,  1893.  — 194  Neisser,  Forensische  Gonorrhoe- 
Fragen.  Aerztl.  Sachverständ.  Ztg.,  1895.  — 499  Heller,  Uebertragung  von  Gono- 
kokken auf  d.  Konjunktiva  von  Kaninchen.  Berl.  klin.  WToch.,  1896.  — 496  Niko- 
laysen,  Pathogenität  und  Giftigkeit  des  Gonococcus.  Centralbl.  f.  Bakt.,  1897.  — 
497  Moltscfianoff,  Gonokokkentoxine  u.  ihre  Wirkung.  Münch,  med.  Woch.,  1899  und 
Arch.  russes  de  Path.  et  de  med.  chir.,  1899.  — 408  Kraus  & Grosz,  Bakteriologische 
Studien  über  den  Gonococcus.  Arch.  f.  Dermat.,  1898.  — 499  Gassmann,  Ueber  die 
Beteiligung  der  Uterusschleimhaut  bei  der  Vulvovaginitis  gonorrhoica  der  Kinder. 
Correspondenzbl.  Schweizer  Aerzte,  1900.  — 449  Jullien,  Considerations  ä propos 
de  la  blennorrhagie  ano-rectale  chez  la  femme.  Gaz.  hebd.  de  Med.,  1896.  — 
144  Baer  , Rektalgonorrhoe.  Dtsch.  med.  Woch..  1896.  — 412  Wertheim,  Zur 
gonorrh.  Cystitis.  Wien.  klin.  Woch.,  1895.—  443  Barlow,  Beiträge  zur  Aetiologie 
der  Cystitis.  Arch.  f.  Dermat.,  1893.  — 444  Audry,  Des  cystites  blennorrhagiques. 
Arch.  prod.  de  Chir.,  1894.  — 449  Krogius,  Recherches  bacteriologiqne  sur  l’infection 
urinaire.  Centralbl.  f.  Bakt.,  1893,  Helsingfors  1892.  — 116  Rovsing,  Etudes  cliniques 
et  exper.  sur  les  affect.  infectieuses  des  voies  gen.  Ann.  des  malad,  des  org.  genito- 
urinary,  1897.  — 447  Bierhoff,  Cystitis  gonorrhoica.  Dermat.  Ztschr.,  Bd.  7.  — 
418  Heller,  Ein  Fall  reiner  Gonokokkencystitis.  Arch.  f.  Dermat.,  1901.  — 


188 


A.  Neisser  & W.  Scholtz,  Gonorrhoe. 


iw  Jadassohn,  Baumg.  Jahresber.,  1893.  — 420  Kosinski,  Gonorrhoische  Erkrankung 
der  Mundschleimhaut  Neugeborener.  Ztschr.  f.  Gynäk.,  Bd.  22,  1891.  — 121  Jesionek, 
Ein  Fall  von  Stomatitis  gonorrhoica.  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1S9S.  — i22  Käst, 
Ueber  einen  Fall  von  Stomatitis  gon.  Inaug.-Diss.,  1894.  Arch.  f.  Dermat.,  1897.  — 
123  Colombini,  Un  caso  di  stomatite  gonococcica.  Rif.  med.,  1900.  — 124  Finger, 
Superinfektion  bei  Gonorrhoe.  Arch.  f.  Denn..  1895  und  Lehrb.,  1901.  — 125  Jadassohn, 
Immunität  u.  Superinfektion  bei  Gonorrhoe.  Allg.  med.  Centralbl.,  1890  und  Festschr. 
f.  Pick  (Arch.  f.  Dermat.,  1898).  — 126  Wertheim,  Zur  Frage  von  den  Kecidiven 
der  Gonorrhoe.  Wien.  klin.  Woch.,  1894  und  Verh.  d.  dtsch.  dermat.  Ges.,  1894.  — 
127  Jadassohn  & Herbst,  Zur  patholog.  Anatomie  des  gonorrh.  Prozesses.  IV.  Kon- 
gress der  dtsch.  dermat.  Gesellschaft  zu  Breslau,  1894  (Jadassohn)  und  Inaug.- 
Diss.,  Leipzig  1893  (Herbst).  — 428  Routier,  Orchite  blennorrhagique.  La  med. 
moderne,  1895.  — 423  Grozs,  Epididymitis  gon.  Wien.  med.  Woch.,  1897.  — 
130  Collan,  Zur  Frage  der  Pathogenese  der  gonorrhoischen  Epididymitis.  Ebd., 
1897.  — 131  Colombini,  Fall  von  allgem.  gon.  Infektion.  Centralbl.  f.  Bakt.,  1898. 

— 132  Hartung,  Gonorrhoische  Epididymitis.  Verhandl.  d.  dtsch.  dermat.  Ges., 
VI.  Kongress,  1898.  — 433  Witte,  Pathogenese  der  gonorrhoischen  Epididymitis. 
Arch.  f.  Dermat.,  1899.  — 434  Colombini,  11  Diplococco  di  Neisser  nelle  adeniti 
blennorragiche  inguinali  suppurate.  Rif.  med.,  1898.  — 135  Mysing,  Fall  von  intra- 
präputial  gelegenen  gonorrhoischen  Lymphtumor.  Inaug.-Diss.  Kiel  1900. 

436  Thayer  & Blumer,  Endocarditis  gon.  Berl.  klin.  Woch.,  1890.  — 437  Aiimann, 
Zur  Frage  der  gonorrh.  Allgemeininfektion.  Arch.  f.  Dermat.,  1897.  — 438  Unger, 
Gonokokkenpyämie.  Berl.  klin.  Weh.,  1901.  — 139  Prociiaska,  Gonorrh.  Endo- 
karditis. Virch.  Arch.,  1901.  — 440  Darier,  Deux  cas  d’artrite  ä la  suite  d’ophtalmoe 
purulent.  Arch.  d'Opht.,  1889.  — 141  Paulsen,  Gonorrhoische  Gelenk-  und  Ilaut- 
metastasen.  Münch,  med.  Woch.,  1900.  — 142  Balzer,  Causes  des  infections 
generalisees  dans  la  blennorrhagie.  IV.  internat.  Dermat. -Kongr.  zu  Paris,  1900.  — 
443  Finger,  Gonorrhoische  Allgemeininfektion.  Ebd..  1900.  — 144  Nasse  & Rind- 
fleisch, Bakteriolog.  Untersuch.  Uber  Arthritis  gonorrhoica.  Arch.  f.  klin.  Chir. 
11.  Samml.  klin.  Vorträge  (Volkmann  , 1897.  — 113  Young,  The  Gonococcus.  Journ. 
of  cut.  and  genito  - urinary  diseases,  1900.  — 449  Bahr,  Ueber  gonorrhoische 
Arthritis.  Dtsch.  med.  Woch.,  1901,  Vereinsbeilage.  — 447  Bennecke,  Die  gonor- 
rhoische Gelenkentzündung.  Berlin  1899.  — 148  Jundell,  Arch.  f.  Dermat.,  1897. 

— 449  Seifert,  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde,  1890.  — 430  Aiimann,  Gonorrh.  All- 
gemeininfektion. Arch.  f.  Dermat.,  1897.  — 451  Lekharz  , Ueber  akute  ulcerüse 
Endocarditis.  Münch,  med.  Woch.,  1897.  — 132  Lang,  Gonokokkenmetastasen.  Arch. 
f.  Dermat.,  1893.  — 433  Homvrrz,  Gonokokkenmetastasen.  Wien.  klin.  Woch. , 1893. 

— 434  Bujavid,  Gonokokken  als  Ursache  pyämischer  Abszesse.  Centralbl.  f.  Bakt., 
1895.  — 435  Hansen,  Gonorrhoe  mit  Metastasen.  Dän.  dermat.  Ges.,  1900  u.  Ztschr. 
f.  Dermat.,  1900.  — 436  Ullmanx,  Osteomyelitis  gonorrhoica.  Wien.  med.  Presse, 
1900.  — 437  Neisser,  Danger  social  de  la  blennorrhagie.  Conference  internat.  pour 
la  prophylaxie  de  la  syphilis  et  des  mal.  ven.  Bruxelles  1899.  — 438  Buschke, 
Exantheme  bei  Gonorrhoe.  Arch.  f.  Dermat.,  1899.  — 439  Eulenburg,  Ueber 
aonorrhoische  Nervenerkrankungen.  Dtsch.  med.  Woch.,  1900.  — 499  Schaper, 
Verbreitung  der  ven.  Krankli.  Berl.  klin.  Woch.,  1899.  — 494  Blökusewski,  Die 
Austilgung  der  Gonorrhoe.  Dermat.  Ztschr.,  1895  u.  Allg.  med.  Centralztg.,  1899. 

— 462  Frank,  Prophylaxe  der  Gonorrhoe.  Ebd.,  1899.  — 493  Neisser,  Verhütung 
der  gonorrh.  Urethralinfektion.  Dtsch.  med.  Ztschr.,  1895.  — 194  v.  Marschalko, 
Tripper  und  seine  Verhütung.  Cassel  1900.  — 493  Welander,  Ueber  die  Behand- 
lung der  Gonorrhoe  mit  Protargol.  Arch.  f.  Dermat.,  1898. 


V. 


Diplococcus  pneumoniae 

und  andere  bei  entzündlichen  Lungenaffektionen  gefundene 

Bakterien. 

Von 

A.  Weichselbaum 

in  Wien. 


I.  Begriff  und  Einteilung  der  Pneumonie. 

Die  Bezeichnung  Pneumonie  gebrauche  ich  in  der  vorliegenden 
Abhandlung  bloß  für  die  akute  Entzündung  der  Lunge,  von  welcher 
aber  verschiedene  Arten  oder  Formen  unterschieden  werden  können. 
Bei  der  Einteilung  der  Pneumonie  ist  man  bisher  von  verschiedenen 
Standpunkten  ausgegangen,  vom  klinischen,  anatomischen,  beziehungs- 
weise histologischen,  und  vom  bakteriologischen  Standpunkte  aus  oder 
von  mehreren  dieser  Standpunkte  zugleich. 

Wenn  wir  bloß  die  neuesten  Autoren  und  die  von  ihnen  getroffene 
Einteilung  berücksichtigen  wollen,  so  ist  anzuführen,  dass  Finkler1 
drei  Formen  von  Pneumonieen  unterscheidet:  die  fibrinöse  Pneumonie, 
die  akute  Bronchopneumonie  und  die  akute  zeilige  Pneumonie. 

Bei  der  ersteren,  die  meistens  lobär  und  meistens  auch  primär  auf- 
tritt,  kommen  verschiedene  Anomalieen  vor,  welche  wieder  mit  besonderen 
Namen  (rudimentäre,  seröse,  rekurrierende  und  rezidivierende,  toxämische, 
Spitzen-,  Wander-,  Greisen-,  Trinkerpneumonie  u.  s.  w.)  belegt  werden. 

Die  akute  Bronchopneumonie  tritt  lobulär  auf,  daher  auch  Lobulär- 
pneumonie genannt,  und  geht  stets  von  einer  Bronchitis  aus,  während 
die  akute  zeilige  Pneumonie  in  multiplen,  aber  nicht  mit  den  Grenzen 
der  Lobuli  zusammenfallenden  Herden  auftreten  und  nicht  von  einer  Bron- 
chitis, sondern  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  aus  entstehen  und  durch  ein 
vorwiegend  zelliges  Exsudat  unter  Beteiligung  des  interstitiellen  Gewebes 
ausgezeichnet  sein  soll. 

Die  Aufstellung  einer  ze lügen  Pneumonie  ist  aber  nicht  gerecht- 
fertigt, weil  sie  doch  nichts  anderes  als  eine  Lobulär-  oder  Broncho- 
pneumonie darstellt  — Finkler  hebt  selbst  hervor,  dass  bei  Masern 
und  Keuchhusten  eine  Vermischung  der  zelligen  Pneumonie  mit  der 
eigentlichen  Bronchopneumonie  stattfinde  — und  weil  auch  das  Exsudat 
in  jenen  Fällen,  die  Finkler  hierher  rechnet,  so  bei  der  Influenza-  und 
Masernpneumonie,  nicht  immer  ein  zelliges  zu  sein  pflegt. 

Aufrecht2  unterscheidet  noch  mehr  Formen  von  Pneumonie,  näm- 
lich die  krupöse,  katarrhalische,  atypische,  hypostatische  Pneumonie, 
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die  Schluckpneumonie,  desquamative  und  syphilitische  Pneumonie.  Seine 
Ansicht,  dass  die  Schluckpneumonie  von  der  katarrhalischen  Pneumonie 
zu  trennen  sei,  weil  bei  letzterer  der  Prozess  in  der  Bronchialwand  be- 
ginne, welche  hochgradig  hyperämisch  sei,  und  erst  später  auf  die 
Alveolen  tibergreife,  während  bei  der  Schluckpneumonie  hauptsächlich 
nur  die  Alveolen  ergriffen  seien,  ist  nicht  begründet,  weil  auch  bei  der 
Schluckpneumonie,  wie  Aufrecht  selbst  zugiebt,  »die  feineren  Bronchien 
wohl  ausnahmslos  beteiligt  sind«,  und  ein  Unterschied  in  dem  Grade  der 
Hyperämie  der  Schleimhaut  der  Bronchien  bei  den  zwei  genannten 
Formen  weder  besteht,  noch,  wenn  er  wirklich  bestünde,  eine  Trennung 
derselben  rechtfertigen  würde. 

Zur  atypischen  Pneumonie  rechnet  Aufrecht  alle  jene  Fälle,  welche 
von  Finkler  als  Anomalieen  der  »fibrinösen  Pneumonie«  bezeichnet 
wurden  und  teils  unter  den  oben  angeführten,  teils  noch  unter  anderen 
Namen  unter  den  Klinikern  bekannt  sind.  Da  sie  sich  von  den  übrigen 
Formen  der  Pneumonie  nicht  scharf  abgrenzen  lassen,  dürfte  es  sich  kaum 
empfehlen,  aus  ihnen  eine  besondere  Form  der  Pneumonie  zu  machen. 
Das  gleiche  gilt  auch  von  der  hypostatischen  Pneumonie,  während  die 
desquamative  und  syphilitische  Pneumonie  als  mehr  chronische  Lungen- 
entzündungen überhaupt  hier  außer  Betracht  bleiben  sollen. 

Die  angeführten  Beispiele  dürften  schon  genügen,  um  darzuthun,  wie 
schwer  es  ist,  von  den  geläufigen  Standpunkten  aus,  vom  klinischen, 
anatomischen  oder  histologischen  Standpunkte,  eine  präzise  Einteilung 
der  Pneumonie  vorzunehmen,  während  bei  einer  Einteilung  nach  der 
Art  des  Krankheitserregers  Formen  von  Pneumonie  zusammengeworfen 
oder  voneinander  getrennt  würden,  welche  sonst  wenig,  beziehungs- 
weise sehr  viel  Gemeinsames  haben,  abgesehen,  dass  die  bakteriologischen 
Verhältnisse  noch  nicht  nach  allen  Richtungen  in  unbestrittener  Weise 
klargelegt  sind. 

Bei  dieser  Sachlage  erscheint  es  daher  noch  immer  am  zweck- 
mäßigsten, die  Pneumonie  vom  rein  anatomischen  Standpunkte  aus  in 
folgende  vier  Formen  einzuteilen: 

1.  in  die  Lobärpneumonie, 

2.  in  die  Lobulär-  oder  Bronchopneumonie, 

3.  in  die  akute  interstitielle  Pneumonie  und 

4.  in  die  metastastische  Herdpneumonie. 

Die  Lobärpneumonie  pflegt  einen  ganzen  Lappen  oder  den 
größten  Teil  desselben,  häufig  eine  noch  größere  Partie  der  Lunge  auf 
einmal  zu  ergreifen  und  produziert  gewöhnlich  ein  fibrinöses  Exsudat, 
weshalb  sie  sich  in  der  Regel  mit  dem  deckt,  was  andere  Autoren  als 
fibrinöse  oder  krupöse  Pneumonie  bezeichnen. 

Die  Lobulärpneumonie  bildet  multiple,  anfangs  ganz  kleine,  ein 
oder  mehrere  Lobuli  umfassende  Herde,  die  aber  zusammenfließen  und 
dann  einen  ganzen  Lappen  oder  noch  mehr  einnehmen  können.  Aus 
diesem  Grunde  ist  die  Grenze  zwischen  Lobär-  und  Lobulärpneumonie 
nicht  immer  scharf  zu  ziehen,  was  besonders  für  Pneumonieen  des 
Kindesalters  gilt.  Zur  Lobulärpneumonie  gehört  sowohl  die  katar- 
rhalische Pneumonie,  das  ist  jene  Form,  welche  aus  einer  Bronchitis 
hervorgeht  Bronchopneumonie  , als  auch  die  Schluck-  oder  Aspi- 
rationspneumonie. 

Die  akute  interstitielle  Pneumonie  und  die  metastatische 
Herdpneumonie  sind  selten;  erstere  betrifft  vorwiegend  die  Lymph- 
gefäße des  interstitiellen  Bindegewebes,  kann  sich  aber  auch  mit  einer  Ent- 
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Zündung  der  Alveolen  kombinieren,  und  letztere  entsteht  nach  Embolie 
von  Arterienästen  oder  Kapillaren  durch  Bakterien,  wobei  größere,  keil- 
förmige oder  kleinere,  rundliche  Herde  gebildet  werden. 

Hier  muss  auch  noch  über  die  Bedeutung  der  Bezeichnung:  pri- 
märe und  sekundäre  Pneumonie  gesprochen  werden.  Unter  ersterer 
wollen  wir  jene  Pneumonie  verstehen,  welche,  gleich giltig  ob  sie  allein 
oder  im  Verlaufe  einer  anderen  Krankheit  auftritt,  von  keinem  anderen 
Krankheitsprozess  abhängig  ist,  während  die  sekundäre  Pneumonie  jene 
ist,  welche  nicht  nur  im  Verlaufe  einer  anderen  Krankheit  auftritt, 
sondern  direkt  von  ihr  abhängig  ist.  In  diesem  Sinne  können  die 
Lobär-  lind  Lobulärpneumonieen  sowohl  primäre  als  sekundäre  sein, 
während  die  zwei  anderen  Formen  von  Pneumonie  immer  sekundärer 
Natur  sind. 

Litteratur. 

1 Finkler,  Die  akuten  Lungenentzündungen  als  Infektionskrankheiten.  Wies- 
baden 189L  — 2 Aufrecht,  Die  Lungenentzündungen  in  Nothnagels  spez.  Path. 
u.  Ther.,  Wien  1899. 


II.  Geschichtliches  über  die  Aetiologie  der  Pneumonie. 

Nachdem  die  alte  Anschauung:  »Frigus  unica  pneumoniae  causa«  schon 
von  Skoda  und  seinen  Schülern  bekämpft  worden  war,  hatte  Jürgensen 
bloß  auf  Grund  seiner  klinischen  Beobachtungen  geradezu  die  Behaup- 
tung aufgestellt,  dass  die  krupöse  Pneumonie  eine  Infektionskrankheit 
sei.  Bald  wurden  auch  Befunde  von  Mikroorganismen  bei  der  genannten 
Krankheit  gemeldet,  die  von  verschiedenen  Untersuchern  gemacht  worden 
waren.  Es  ist  auch  nicht  unwahrscheinlich,  dass  einer  oder  der  andere 
der  letzteren  schon  wirklich  solche  Organismen  gesehen  hatte,  welche 
in  dem  betreffenden  Falle  eine  ätiologische  Rolle  bei  der  Pneumonie 
gespielt  hatten;  aber  eine  Beweiskraft  kann  diesen  Befunden  nicht  zu- 
geschrieben werden,  da  nicht  nur  die  hierbei  angewendete  mikro- 
skopische Untersuchungsmethodik  noch  eine  ziemlich  unvollkommene 
war,  sondern  weil  entweder  gar  kein  Versuch  zur  Reinzüchtung  der 
gefundenen  Bakterien  unternommen  oder  ein  solcher  Versuch  in  ganz 
unzulänglicher,  Täuschungen  durchaus  nicht  ausschließender  IVeise  ge- 
macht worden  war. 

Der  erste  Befund  rührt  von  Klebs  1 her,  welcher  1873  nicht  nur  im 
Bronchialinhalte  und  in  der  Hirnventrikelflüssigkeit  mehrerer  Fälle  von 
Pneumonie  Bakterien,  die  er  Monadinen  nannte,  gefunden,  sondern  auch 
über  Uebertragungsversuche  mit  Kulturen  dieser  Organismen  auf  Kanin- 
chen berichtet  hat. 

Ihm  folgte  Eberth2,  welcher  in  einem  Falle  von  Pneumonie  mit 
Meningitis  im  Exsudate  dieser  Prozesse  »ellipsoide  Coccen«  nachwies. 

Mittelst  einer  durch  ihn  bereits  sehr  vervollkommneten,  mikroskopischen 
Untersuchungsmethode  fand  Koch  3 bei  einer  Pneumonie  in  den  Lungen- 
alveolen und  in  den  Nierenkapillaren  kettenförmige  Kokken,  welche  er 
auch  in  Photogrammen  abbildete. 

Bald  darauf  stellte  C.  Friedländer4  auf  Grund  von  mikroskopischen 
Untersuchungen  die  Behauptung  auf,  dass  bei  Pneumonie  im  Exsudat 
konstant  Kokken  zu  finden  seien,  während  Günther5  und  Leyden6 
auch  in  dem  einem  Pneumoniker  intra  vitam  durch  Punktion  entnommenen 
Lungensafte  Kokken  nachweisen  konnten. 
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Wichtiger  war  eine  zweite  Mitteilung  C.  Friedländers  im  Jahre 
1883,  dass  die  von  ihm  hei  Pneumonie  gefundenen  Kokken  rund  oder 
elliptisch  und  von  einer  färbbaren  Kapsel  umgeben  seien,  und  dass  er 
dieselben  auch  reinzüchten  konnte,  wobei  bei  Zimmertemperatur  auf 
Gelatine  charakteristische,  nagelförmige  Kulturen  entstanden,  welche  nach 
Uebertragung  auf  Mäuse  Pleuritis  und  pneumonische  Herde  hervorriefen, 
während  von  Kaninchen  gar  keine,  von  Meerschweinchen  und  Hunden 
nur  ein  Teil  erkrankte. 

So  bedeutsam  diese  Mitteilung  an  und  für  sich  war,  so  ungünstig 
wurde  sie  in  ihren  Folgen  für  die  Untersuchungen  der  späteren  Forscher. 
Ein  böser  Zufall  hatte  es  nämlich  gefügt,  dass  Friedländer  in  mehreren 
Fällen  mikroskopisch  zwar  jene  Kokken  gesehen  hatte,  welche  offenbar 
mit  dem  Diplococcus  pneumoniae  identisch  waren  und  daher  von  ihm 
auch  richtig  beschrieben  wurden,  aber  in  seinen  bloß  mit  Gelatine  an- 
gestellten  Kulturversuchen  niemals  aufgingen,  dass  aber  in  einem  seiner 
Fälle  eine  mit  dem  Bacillus  pneumoniae  identische  Species  vorhanden 
war,  welche  er  auch  in  seinen  Kulturversuchen  erhielt  und  zwar  als 
charakteristische  »Nagelkultur«.  Hierdurch  entstand  nicht  nur  bei  ihm 
die  irrige  Vorstellung,  dass  die  Lobärpneumonie  durch  eine  einzige 
Bakterienart  und  zwar  durch  Kapselkokken  erzeugt  würde,  welche  in 
künstlichen  Kulturen  schon  bei  Zimmertemperatur  gedeihen  und  auf 
Gelatine  nagelförmige  Kulturen  bilden,  sondern  diese  Anschauung  setzte 
sich  auch  bei  den  folgenden  Forschern  fest. 

Bald  nach  der  eben  erwähnten  Arbeit  Friedländers  berichtete 
Talamon8,  allerdings  unbeeinflusst  von  letzterer,  dass  er  bei  Pneumonie 
mikroskopisch  am  häufigsten  lanzettförmige  Kokken  finden,  aber  nicht 
rein  kultivieren  konnte;  nur  zweimal  gelang  ihm  eine  Reinkultur  und 
zwar  auf  einem  flüssigen  Nährboden,  welche  nur  bei  Kaninchen  eine 
Erkrankung  Pleuritis,  Pericarditis,  Pneumonie)  hervorrief,  nicht  aber 
bei  Meerschweinchen  und  Hunden.  In  zwei  Fällen  von  Pneumonie  er- 
hielt er  nach  seiner  Angabe  einen  anderen  Coccus,  welcher  durch  seine 
kettenförmige  Anordnung  vom  vorigen  sich  unterschied,  aber  bei  Kanin- 
chen die  gleichen  Veränderungen  hervorrief.  Er  ließ  es  unentschieden, 
ob  dieser  Coccus  eine  besondere  Species  darstellte  oder  nicht. 

Auch  bezüglich  Talamons  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  er  meistens 
oder  vielleicht  immer  den  Diplococcus  pneumoniae  mikroskopisch  ge- 
sehen und  ihn  vielleicht  auch  ein  oder  zweimal  als  Reinkultur  erhalten 
hatte;  ob  auch  der  andere  Coccus  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae 
oder  aber  mit  dem  Streptococcus  pyogenes  identisch  war,  lässt  sich 
nicht  einmal  mit  Wahrscheinlichkeit  entscheiden.  Da  Talamon  selbst 
über  die  Natur  der  zwei  Kokkenarten  sich  nicht  bestimmt  äußerte,  und 
es  auch  bezüglich  der  ersten  Art  durchaus  nicht  sicher  ist,  ob  Talamon  sie 
je  in  Wirklichkeit  rein  in  seinen  Kulturen  erhalten  hatte,  die  nämlich  stets 
in  flüssigen  Nährböden  angelegt  und  nicht  genauer  beschrieben  worden 
waren,  so  ist  man  nicht  berechtigt,  ihn,  wie  es  manche  französische 
Autoren  thun,  als  den  Entdecker  des  Erregers  der  Pneumonie  hinzustellen. 

Im  Jahre  1883  sowie  im  darauffolgenden  Jahre  berichteten  Salvioli9, 
beziehungsweise  Salvioli  & Zäslein10,  über  ihre  Untersuchungen  bei 
Pneumonie;  sie  hatten  mikroskopisch  ovo'ide  Kokken  gefunden,  aber  in 
ihren  Kulturen  in  Fleischbrühe  nicht  allein- Kokken,  sondern  mitunter 
auch  Stäbchen  und  Fäden  erhalten.  Selbstverständlich  konnten  diese 
Resultate  keine  Entscheidung  in  der  Frage  nach  der  Aetiologie  der  Pneu- 
monie bringen. 
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Das  gleiche  gilt  auch  für  die  Kulturversuche  von  Baues11  und  von 
Afanassieff  12  im  Jahre  1884,  da  die  beiden  nur  mit  Gelatine  gearbeitet 
und  hierbei  ganz  differente  Kulturen  erhalten  hatten. 

Im  selben  Jahre  teilte  A.  Frankel  13  auf  dem  Kongresse  für  innere 
Medizin  mit,  dass  er  in  drei  Fällen  von  Pneumonie  auf  erstarrtem  Blut- 
serum bei  Bruttemperatur  Kulturen  erhalten  hatte,  welche  aus 
solchen  spindelförmigen  Kokken  bestanden,  wie  er  sie  wiederholt  im 
pneumonischen  Exsudate  gesehen  hatte.  Die  Kulturen  erwiesen  sich  im 
Gegensatz  zu  den  Resultaten  Friedländers  gerade  bei  Kaninchen  sehr 
wirksam.  In  den  beiden  ersten  Fällen  war  auf  Gelatine  nichts  aufge- 
gangen, während  aber  im  dritten  Falle  ein  nagelförmiges  Wachstum 
entstand,  das  in  den  späteren  Generationen  wieder  verschwand.  Die 
von  ihm  gesehenen  Kokken  hatten  zwar  stets  eine  Kapsel,  aber  er  legte 
darauf  keinen  Wert,  weil  die  Kapsel  nicht  immer  vorhanden  sei,  und 
weil  sie  auch  einem  anderen  Coccus  zukomme,  welcher,  wie  schon 
Pasteur*)  beschrieben  hatte,  im  Blute  jener  Kaninchen  sich  finde,  die 
nach  Verimpfung  von  Speichel  an  sogenannter  Sputumseptikämie  zu 
Grunde  gehen;  bei  Züchtung  dieses  Coccus  durch  mehrere  Generationen 
in  Kalbsbouillon  nehme  seine  Wachstumsenergie  so  zu,  dass  dann  bei 
Uebertragung  auf  Gelatine  auch  auf  dieser  ein  unter  Umständen  deut- 
lich nagelförmiges  Wachstum  sich  einstelle,  weshalb  der  nagelförmige 
Typus  der  Pneumoniekulturen  nur  .der  Ausdruck  einer  besonders  ent- 
wickelten Wachstumsenergie  sei. 

Aus  diesen  Untersuchungen  ist  zu  entnehmen,  dass  A.  Frankel  da- 
mals schon  den  Diplococcus  pneumoniae  nicht  bloß  mikroskopisch  ge- 
funden, sondern  auch  in  Kulturen  erhalten  hatte,  dass  aber  letztere 
nicht  immer,  wenigstens  nicht  in  seinem  dritten  Falle  von  Pneumonie 
und  bei  den  Untersuchungen  über  Sputumseptikämie,  Reinkulturen  waren, 
weshalb  auch  seine  Schlüsse  bezüglich  der  Natur  des  Pneumonieerregers 
keine  ganz  richtigen  sein  konnten.  Friedländer  14  betonte  damals  die 
große  Wahrscheinlichkeit,  dass  es  verschiedene  Erreger  der  Pneu- 
monie gebe. 

Die  im  Jahre  1885  erschienenen  Arbeiten  von  Platonow  15,  Dresch- 
feld16, Lerashoff17  und  Sternberg  18  brachten  durchaus  keinen  Fort- 
schritt in  der  Erkenntnis  der  Aetiologie  der  Pneumonie;  denn  die  von 
Platonow  und  Lebashoff  auf  Gelatine  erhaltenen  Kulturen  waren 
nichts  weniger  als  Reinkulturen,  während  Dreschfeld  berichtet,  dass 
er  in  einem  Falle  eine  Kultur  auf  Gelatine  anlegte,  wobei  außer 
einem  Streptococcus  noch  ein  mit  dem  FRiEDLÄNDERschen  Pneumonie- 
coccus  höchst  ähnlicher  oder  identischer  Mikroorganismus  gefunden 
wurde,  und  Sternberg  selbst  es  bloß  als  höchst  wahrscheinlich  be- 
zeichnet, dass  der  seinerzeit  von  ihm,  sowie  von  Pasteur  im  Mund- 
speichel eines  Kindes  experimentell  nachgewiesene  Coccus  mit  dem 
Pneumoniecoccus  Friedländers  identisch  sei,  ohne  hierfür  eine  andere 
Thatsache  als  Beweis  anzuführen  als  die,  dass  er  durch  Injektion  von 
pneumonischem  Sputum  bei  Kaninchen  dieselbe  Krankheit  (Sputum- 
septikämie) erzeugen  konnte,  wie  mit  gewöhnlichem  Speichel.  Hierbei 
muss  übrigens  bemerkt  werden,  dass  schon  vorher  Griffini  & Cambria  19 


*)  Pasteur  (Compt.  rend.,  t.  92)  hatte  im  Jahre  1881  nach  Uebertragung  des 
von  einem  wutkranken  Kinde,  später  auch  von  an  Bronchopneumonie  gestorbenen 
Kindern  und  von  gesunden  Personen  stammenden  Speichels  auf  Kaninchen  im 
Blute  der  letzteren  Bakterien  gefunden,  die  er  als  achterförmige  Stäbchen  beschrieb. 
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und  dann  Klein20  durch  subkutane  Injektion  von  pneumonischem 
Sputum  hei  Mäusen  und  Kaninchen  Septikämie  erzeugen  und  im  Blute 
'der  Versuchstiere  zu  zweien  oder  iu  Ketten  an  geordnete , von  einer 
hyalinen  Zone  umgebene  Kokken  finden  konnten. 

Die  ebenfalls  im  Jahre  1885  erschienene  Arbeit  von  FoX  & Rattone21 
handelt  großenteils  von  Tierversuchen  mit  einer  Reinkultur  des  »Fried- 
LÄXDERschen  Coccus«  und  berichtet  nur  über  einen  Fall  von  Pneumonie  mit 
Abszessjbildung,  in  welchem  aus  dem  pneumonischen  Exsudate  der  »Fried- 
lÄNDERSche  Coccus«,  aus  dem  Abszessinhalt  aber  ein  die  Gelatine  verflüssigen- 
der und  gelb  verfärbender  Coccus  kultiviert  wurde. 


Erst  das  Jahr  1886  brachte  die  Frage  von  der  Aetiologie  der  Pneu- 


monie zur  Entscheidung  und 


zwar  durch  die  ganz  unabhängig  vonein- 


ander entstandenen  Arbeiten  von  A.  Frankel  und  von  mir. 

A.  Frankel22  hatte  seit  seiner  Mitteilung  auf  dem  III.  Kongresse 
für  innere  Medizin  eiuen  4.  Fall  von  Pneumonie  untersucht  und  hierbei 
eine  Kultur  erhalten,  welche  mit  der  seines  1.  Falles  völlig*  liberein- 
stimmte.  Es  war  auf  erstarrtem  Rinderblutserum  hei  Bruttemperatur  ein 
schleimiger,  grauweißer,  fast  durchsichtiger  Belag  entstanden,  und  hei 
Tierversuchen  erwiesen  sich  die  Kulturen  als  virulent  für  Kaninchen 
und  Mäuse.  Er  hatte  ferner  durch  Uebertragung  seines  eigenen  Speichels, 
sowie  des  Speichels  von  anderen  gesunden  Personen  und  von  Pneu- 


erzeugen 


monikern  auf  Kaninchen  hei  diesen  sehr  häufig  Septikämie 
und  im  Blute  dieser  Tiere  Kapselkokken  finden  können,  welche  ähnliche 
Kulturen  lieferten  wie  das  pneumonische  Exsudat,  weshalb  er  es  als 
sehr  wahrscheinlich  erklärte,  dass  der  Coccus  der  Sputumseptikämie 
auch  die  Ursache  der  krupösen  Pneumonie  sei,  um  so  mehr,  als  er  in 
2 Fällen  von  Empyem  nach  Pneumonie  den  gleichen  Coccus  kultivieren 
konnte.  In  einem  Nachtrage  zu  seiner  oben  citierten  Arbeit  berichtete 
er  über  einen  5.  Fall  und  in  einer  späteren  Arbeit23  über  3 weitere  Fälle 
von  Pneumonie,  iu  welchen  er  die  gleichen  Kulturresultate  erzielte  wie 
früher.  Nur  iu  einem  von  den  zuletzt  erwähnten  Fällen  missglückte 
der  Kulturversuch,  und  bezüglich  des  3.  Falles  seiner  ersten  Unter- 
suchungsreihe sprach  er  jetzt  die  Meinung  aus,  dass  es  sich  hierbei 
um  keine  Pneumoniekokken  gehandelt  hatte.  Es  bleiben  also  im 
ganzen  6 Fälle  von  krupöser  Pneumonie,  in  welchen  er  die  gleichen 
Kulturen  erhalten  hatte,  und  auf  diese  gestützt,  stellte  er  die  Behaup- 
tung auf,  dass  der  von  ihm  kultivierte  Coccus  der  gewöhnliche  Erreger 
der  krupösen  Pneumonie  sei,  während  er  den  ätiologischen  Zusammen- 
hang des  FRiEDLÄNDERschen  Coccus  mit  der  krupösen  Pneumonie  in- 
solange  bezweifeln  zu  müssen  erklärte,  als  es  nicht  gelinge,  letzteren 
in  Gestalt  zahlreicher  Einzelkolonieen  hei  kompletter  Abwesenheit  des 
ersteren  zu  isolieren. 


Meine  Untersuchungen  über  Pneumonie  hatte  ich  bald  nach  dem  Er- 
scheinen der  Arbeit  Friedländers  begonnen.  Im  Vertrauen  auf  die 
Angaben  des  letzteren  bediente  ich  mich  hei  meinen  ersten  Kulturver- 
suchen auch  nur  der  Gelatine;  da  sich  aber  auf  derselben  niemals 
Wachstum  einstellte,  so  lag  es  nahe,  die  Ursache  des  Misserfolges  in 
dem  Umstande  zu  vermuten,  dass  der  Erreger  der  Pneumonie  nicht  bei 
Zimmertemperatur,  sondern  erst  bei  Bruttemperatur  gedeihe.  Ich  züch- 
tete daher  weiterhin  auch  auf  Agar  und  hei  Bruttemperatur  und  hotte 
von  jetzt  an  den  erwünschten  Erfolg.  Da  man  mit  Rücksicht  auf  den 
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Befund  Friedländers  an  die  Möglichkeit  denken  musste,  dass  es  ver- 
schiedene Erreger  der  Pneumonie  gebe,  so  beabsichtigte  ich,  diese 
Frage  an  einem  möglichst  großen  Material  zu  entscheiden,  weshalb  ich 
erst  im  Mai  1886  mit  dem  Resultate  meiner  Untersuchungen  in  einem 
Vorträge  in  der  k.  k.  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien  an  die  Oeffent- 
lichkeit  trat  (die  ausführliche  Publikation  erschien  im  Oktober  desselben 
Jahres24).  Der  Vorteil  des  großen  Materials  bewährte  sich  auch  that- 
säcklich,  weil  es  mir  dadurch  möglich  geworden  war,  nicht  nur  mit 
Bestimmtheit  zu  behaupten,  dass  es  mehrere  Erreger  der  Pneumonie 
gebe,  sondern  auch  die  Zweifel  A.  Frankels,  welchem  nur  6 Fälle  zur 
Verfügung  gestanden  hatten,  bezüglich  der  ätiologischen  Bedeutung  des 
»FRiEDLÄNDERschen  Coccus«  zu  beseitigen. 

Meine  Schlussfolgerungen  gingen  also  dahin,  dass 

1.  das  pneumonische  Virus  kein  einheitliches  ist,  und  auch  die  soge- 
nannte krupöse  Pneumonie  oder  Lobärpneumonie  durch  mehrere 
Arten  von  Bakterien  hervorgerufen  werden  kann,  zu  denen  der 
Diplococcus  pneumoniae  (identisch  mit  dem  Coccus  der  Sputum- 
septikämie) , der  Bacillus  pneumoniae  (identisch  mit  dem  von 
Friedländer  in  seinen  Nagelkulturen  erhaltenen  Bakterium),  der 
Streptococcus  pneumoniae  (identisch  mit  dem  Streptococcus  pyo- 
genes) und  der  Staphylococcus  pyogenes  gehören,  und 

2.  dass  der  Diplococcus  pneumoniae  bei  weitem  der  häufigste  Krank- 
heitserreger ist,  dass  er  aber  gleich  den  anderen  ebengenannten 
Bakterien  auch  bei  den  sekundären  Lungenentzündungen  und  bei 
den  akuten  Bronchopneumonieen  gefunden  werden  könne. 

In  den  folgenden  Jahren  wurden  die  von  A.  Frankel  und  mir  er- 
hobenen Befunde  von  einer  Reihe  von  Untersuchern  (Gamaleia,  Netter, 
Monti,  Welch,  Finkler  u.  a.)  bestätigt;  außerdem  lehrten,  wie  in  den 
späteren  Kapiteln  auseinandergesetzt  werden  wird,  weitere,  teils  von 
mir,  teils  von  anderen  Autoren  ausgeführte  Untersuchungen,  dass  der 
Diplococcus  pneumoniae  auch  bei  verschiedenen  anderen  Krankheits- 
prozessen eine  ätiologische  Rolle  spielen  könne.  Nur  gegen  meine  Be- 
hauptung, dass  die  Aetiologie  der  krupösen  Pneumonie  keine  einheit- 
liche sei,  bestand  noch  durch  längere  Zeit  eine  heftige  Opposition,  und 
namentlich  A.  Frankel  war  es,  welcher,  obwohl  er  in  seinen  allerersten 
Arbeiten  noch  die  Möglichkeit  der  Existenz  mehrerer  Erreger  der  kru- 
pösen Pneumonie  zugestanden  hatte,  später  einzig  und  allein  den  Diplo- 
coccus pneumoniae  als  Ursache  gelten  lassen  wollte.  Auch  heute  giebt 
es  noch  Autoren,  namentlich  Kliniker,  welche  sich  von  der  Vorstellung, 
dass  der  Charakter  der  krupösen  Pneumonie  mit  Naturnotwendigkeit 
eine  einheitliche  Aetiologie  verlange,  nicht  trennen  können,  oder  die 
Spezifität  des  Virus  der  krupösen  Pneumonie  durch  die  Annahme  zu 
retten  suchen,  dass  wenigstens  die  typische,  krupöse  Pneumonie  immer 
nur  durch  den  Diplococcus  pneumoniae  hervorgeiufen  werde.  Wir  werden 
in  den  folgenden  Kapiteln  sehen,  dass  auch  diese  letzte  Etappe,  in 
welche  sich  die  Anhänger  der  Spezifität  des  pneumonischen  Virus 
zurückziehen  mussten,  unhaltbar  geworden  ist,  und  die  krupöse  Pneu- 
monie in  ätiologischer  Beziehung  ebensowenig  eine  Sonderstellung  ein- 
nimmt, wie  manche  andere  Prozesse  (z.  B.  Meningitis  cerebro-spinalis, 
Endocarditis,  Osteomyelitis  u.  s.  w.),  denen  man  früher  auch  einen 
spezifisch-ätiologischen  Charakter  aufprägen  wollte. 
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III.  Die  Erreger  der  Pneumonie. 


Wie  schon  im  geschichtlichen  Teile  erwähnt  wurde,  ist  die  Aetio- 
logie  der  Pneumonie  keine  einheitliche,  und  zwar  kann  j ede  Form 
von  Pneumonie  durch  mehrere  Arten  von  Mikroorganismen  liervor- 
gerufen  werden,  und  diese  sind  wieder  solche,  welche  nicht  nur  Pneu- 
monie, sondern  auch  andere  Entzündungen  verursachen  können;  es  be- 
steht also  weder  eine  einheitliche  Aetiologie  der  Pneumonie,  noch  eine 
Spezifität  ihrer  Erreger. 


Weiter  ist  hinzuzufügen,  dass  unter  Umständen  bei  der  Entstehung 
jeder  einzelnen  Form  der  Pneumonie  nicht  bloß  ein  Erreger  thätig  ist, 
sondern  zwei  oder  mehrere  Mikroorganismen  Zusammenwirken  (Misch- 
infektion), oder  dass  im  Verlaufe  der  Pneumonie  noch  andere  Bakterien 
in  der  entzündeten  Lunge  sieb  ansiedeln,  welche  die  Entzündung  zu 
unterhalten  imstande  sind  (Sekundärinfektion).  Unter  den  eine  ur- 
sächliche Rolle  spielenden  Bakterien  ist  aber  eines,  welches  am  häufig- 
sten bei  der  Lobärpneumonie  gefunden  wird,  und  da  letztere  schlechtweg 
als  Pneumonie  bezeichnet  zu  werden  pfiegt,  so  kann  das  betretfende 
Bakterium  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  als  Pneumonieerreger 
/ax  i£oyj]v  gelten;  es  ist  dies  der  Diplococcus  pneumoniae. 

Außer  dem  genannten  Bakterium  können  aber  noch  folgende  Bak- 
terien eine  akute  Lungenentzündung  hervorrufen: 

1.  Streptococcus  pyogenes, 

2.  Staphylococcus  » 

3.  Bacillus  pneumoniae, 

4.  » influenzae, 

5.  > pestis, 

6.  » diphtheriae, 

7.  » typhi, 

8.  » coli, 

9.  Micrococcus  catarrhalis. 


Die  eben  angeführten  Bakterien  können,  wie  Streptococcus,  B.  pneu- 
moniae, B.  pestis  sowohl  eine  primäre  als  eine  sekundäre  Pneumonie 
erzeugen,  während  die  anderen  in  der  Regel  nur  die  Erreger  von  sekun- 
dären Pneumonieen  sind.  . 
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Endlich  werden  in  der  Litteratur  noch  einzelne  Mikroorganismen  als 
Erreger  von  akuten  Lungenentzündungen  angeführt,  ohne  dass  aber  diese 
Rolle  als  bewiesen  angesehen  werden  kann;  wir  werden  noch  später  auf 
sie  zu  sprechen  kommen. 

Da  der  D.  pn.  bei  der  akuten  Lungenentzündung  die  hervorragendste 
Rolle  spielt,  während  die  übrigen  der  vorher  angeführten  Bakterien  viel 
häutiger  zu  anderen  Krankheitsprozessen  in  ursächliche  Beziehungen 
treten  und  daher  hei  diesen  eingehend  abgehandelt  werden,  so  wird 
hier  nur  ihr  Verhältnis  zur  Pneumonie  erörtert,  während  der  D.  pn. 
im  folgenden  nach  allen  Richtungen  hin  besprochen  werden  soll. 


IV.  Diplococcus  pneumoniae. 

1.  Nomenklatur  und  Morphologie. 

Im  Laufe  der  Zeit  sind  für  den  D.  pn.  verschiedene  Bezeichnungen 
vorgeschlagen  oder  gebraucht  worden,  wobei  einmal  der  Fundort,  ein 
andermal  die  Form  oder  Anordnung  der  Kokken  bestimmend  war. 
Die  verschiedenen  Bezeichnungen  lauten:  Microbe  septicemique  du 
salive  (Pasteur),  Coccus  lanceole  (Talamon),  Diplococcus  pneumo- 
niae (Weichselbaum),  Pneumococcus  (Frankel,  Foa),  Diplococcus 
lanceolatus  s.  lanceolatus  capsulatus  (Foa  und  Bordoni-Uffreduzzi), 
Streptococcus  lanceolatus  Pasteuri  (Gamaleia),  Micrococcus  Pasteuri 
(Sternberg),  Micrococcus  pneumoniae  crouposae  (Sternberg),  Bacterium 
pneumoniae  (Migula),  Pneumoniecoccus. 

Einzelne  Autoren  wollten  das  genannte  Bakterium  überhaupt  nicht  zu 
den  Kokken,  sondern  zu  den  Bazillen  rechnen  und  dies  auch  in  der 
Bezeichnung  zum  Ausdruck  bringen.  Da  wir  aber  heute  weder  bei 
dem  vorliegenden  Bakterium,  noch  bei  den  übrigen  Bakterienarten  im- 
stande sind,  für  die  Bezeichnung  derselben  das  gleiche,  rein  natur- 
historische Prinzip  konsequent  zur  Anwendung  zu  bringen,  welches  für 
die  Terminologie  der  höherstehenden  und  besser  gekannten  Ordnungen 
im  Pflanzenreiche  maßgebend  geworden  ist,  so  ziehe  ich  es  vorläufig 
vor,  die  Bezeichnung:  Diplococcus  pneumoniae  zu  gebrauchen,  weil  hier- 
durch einerseits  auf  die  häufigste  Erscheinungsform  und  andererseits  auf 
den  häufigsten  Fundort  des  vorliegenden  Bakteriums  hingewiesen  wird. 
Ich  rechne  letzteres  nicht  zu  den  Bazillen,  weil  ich  finde,  dass  ovale 
oder  lanzettförmige  Gebilde  — • und  in  dieser  Form  erscheint  ja  unser 
Bakterium  — der  Kugelform  näherstehen  als  der  Stäbchenform,  und 
ich  nenne  es  Diplococcus  und  nicht  Streptococcus,  weil  wir  es  viel 
häufiger  zu  zweien  als  in  Ketten  angeordnet  finden. 

Bevor  wir  auf  die  Morphologie  des  genannten  Bakteriums  näher 
eingehen,  müssen  wir  noch  bemerken,  dass  es  bei  letzterem  in  gleicher 
Weise  wie  bei  vielen  anderen  Bakterien  typische  und  atypische 
Formen  der  einzelnen  Individuen  und  ihrer  Verbände  giebt;  die  Frage, 
ob  aus  dieser  Verschiedenheit  der  Form  auf  das  Bestehen  von  Variationen, 
Varietäten  oder  Arten  des  D.  pn.  geschlossen  werden  darf,  soll  vorläufig 
noch  nicht  erörtert  werden. 

Die  typische  Form  des  Einzelindividuums  ist  bei  dem  D.  pn.  die 
längliche,  und  die  typische  Form  der  Verbände  ist  die  Anordnung 
zu  zweien  (Diplokokken).  Hierbei  erscheinen  aber  die  Individuen  nicht 
selten  lanzettförmig  oder  kerzenflammenähnlich,  und  zwar  können  dann 
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die  zugespitzten  Enden  der  Diplokokken  voneinander  abgewendet  oder 
einander  zugewendet  sein.  Ferner  ordnen  sicli  die  Diplokokken  nicht 
selten  in  Längsreihen  oder  Ketten  an,  die  aber  bei  dem  typischen  D.  pn. 
niemals  so  lange  werden  wie  bei  dem  Streptococcus  pyogenes. 

Eine  weitere  Eigentümlichkeit  des  typischen  D.  pn.  ist  das  Vor- 
kommen einer  sogenannten  Kapsel,  d.  h.  man  sieht  den  Coccus  von 
einer  relativ  breiten  Hülle  umgeben,  welche  bei  Färbung  mit  basischen 
Anilinfarben  schwächer  tingiert  erscheint  als  der  Coccus.  Sind  die 
Kokken  zu  zweien  angeordnet,  so  zeigt  nicht  jedes  Individuum  für  sich 
eine  Hülle,  sondern  der  Diplococcus  ist  von  einer  einzigen  Kapsel 
umschlossen.  Selbst  wenn  die  Diplokokken  kurze  Ketten  bilden,  so 
kann  die  Kette  von  einer  einzigen  Hülle  umgeben  sein,  welche  höch- 
stens an  den  Verbindungsstellen  der  Kokkenpaare  leichte  Einschnürungen 


aufweist. 

Ich  halte  die  Kapselbildung  nicht  etwa  wie  Pane1  für  einen  Dege- 
nerationszustand, sondern  vielmehr  für  den  Ausdruck  einer  sehr  kräftigen 
und  typischen  Entwicklung  des  D.  pn.  und  zwar  deshalb,  weil  man  sie 
unter  Verhältnissen,  unter  denen  der  genannte  Coccus,  wie  man  wohl 
mit  Hecht  annehmen  kann,  am  besten  sich  entwickelt,  viel  häufiger  an- 
trifft  als  unter  weniger  günstigen  Lebensverhältnissen.  Man  sieht  näm- 
lich die  Kapselbildung  bei  der  Züchtung  des  D.  pn.  auf  künstlichen 
Nährböden  gewöhnlich* nicht,  ebenso  nicht  bei  jenen  Pneumoniekokken*), 
welche  im  menschlichen  Organismus  außerhalb  von  Krankheitsherden, 
also  im  saprophytisehen  Zustande,  angetrotfen  werden,  aber  häufig  auch 
nicht  an  solchen  Stellen  von  Krankheitsherden,  an  welchen  der  Prozess 
nicht  mehr  ganz  frisch  ist. 

Auf  künstlichen  Nährböden  kommt  es  gewöhnlich  nur  dann  zur 
Kapselbildung,  wenn  das  Substrat  für  die  Entwicklung  des  1).  pn.  sehr 
günstig  ist.  So  haben  A.  Schmidt2,  sowie  Grawitz  & Steffen3  angegeben, 
dass  bei  Züchtung  auf  sterilisiertem,  pneumonischem  Sputum,  und  nach 
Gilbert  & Fournier4  auch  bei  Kultivierung  in  flüssigem,  defibriniertem 
Blute  (oder  Serum)  von  Menschen  und  Tieren  (Hunden,  Kaninchen) 
Kapselbildung  zu  beobachten  sei;  ich  konnte  eine  solche  Beobachtung 
allerdings  nur  ausnahmsweise  und  bloß  in  den  ersten  Generationen 
machen,  bei  einzelnen  Stämmen  des  D.  pn.  übrigens  auch  auf  anderen 
Nährböden. 

Eigenbewegung  oder  Bildung  von  Geißeln  ist  bisher  nicht  kon- 
statiert worden,  ebensowenig  Bildung  von  Dauerformen.  Emmerich5 
glaubte  zwar,  dass  Dauerformen,  wenn  auch  nur  in  äußerst  geringer 
Zahl,  gebildet  werden;  aber  auch  er  konnte  sie  mikroskopisch  nicht 
nachweisen.  Die  Vermehrung  des  D.  pn.  geschieht  also,  wie  es  scheint, 
ausschließlich  durch  Teilung,  und  zwar  findet  diese  immer  in  querer 
Richtung  statt.  Stolz6  hat  zwar  behauptet,  dass  auch  eine  Teilung 
in  der  Längsrichtung  vorkomme,  oder  dass  von  einem  Endcoccus  einer 
Kette  zwei  ganz  getrennte  Ketten  ausgehen,  und  selbst  echte  Verzwei- 
gungen Vorkommen  können,  aber  diese  Behauptung  ist  bisher  von  keiner 
Seite  bestätigt  worden. 


Was  die  Atypie  in  der  Form  der  einzelnen  Individuen,  sowie  ihrer 
Verbände  betrifft,  so  bestellt  sie  darin,  dass  die  einzelnen  Kokken  mehr 
weniger  ausgesprochen  rund  sind,  und  dass  'sie  vorwiegend  oder  aus- 
schließlich lange  Ketten  bilden,  wobei  es  auch  Vorkommen  kann,  dass 


*j  Ich  werde  diese  Bezeichnung  der  Kürze  halber  öfter  statt  D.  pn.  gebrauchen. 
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in  einer  und  derselben  Kette  längliche  und  runde  Kokken  nebenein- 
ander vorhanden  sind;  gewöhnlich  fehlt  bei  den  atypischen  Formen 
auch  die  Kapselbildung.  Die  beschriebenen  Formen  findet  man  im  all- 
gemeinen unter  solchen  Verhältnissen,  von  denen  man  annehmen  kann, 
dass  sie  für  die  normale  Entwickelung  des  D.  pn.  weniger  günstig  sind, 
also  an  jenen  Stellen  des  menschlichen  Organismus,  an  welchen  der  D. 
pn.  bloß  saprophytisch  lebt,  ferner  in  künstlichen  Kulturen,  besonders 
auf  minder  geeigneten  Nährböden  oder  in  späteren  Generationen,  in 
welchen  bereits  eine  Anpassung  an  die  saprophytische  Lebensweise  statt- 
gefunden hat,  freilich  mitunter  auch  bei  Erkrankungen,  von  denen 
man  nicht  immer  behaupten  kann,  dass  bei  ihnen  die  Verhältnisse  für 
die  Entwicklung  des  D.  pn.  ungünstig  gewesen  wären. 

Als  Degenerationserscheinung  kann  man  jene  Abweichungen 
bezeichnen,  welche  in  einer  außerordentlichen  Kleinheit  oder  in  einer 
schlechten  Färbbarkeit  der  Kokken  oder  darin  bestehen,  dass  einzelne 
Kokken  wie  aufgequollen,  stäbchenartig  oder  kolbig  aussehen.  Sie  sind 
dann  zu  beobachten,  wenn  die  Lebensverhältnisse  für  den  D.  pn.  sein- 
ungünstig  geworden  sind,  also  bei  längerer  Dauer  von  Krankheits- 
prozessen oder  in  sehr  ungeeigneten,  künstlichen  Nährsubstraten. 

Ueber  die  Agglutination  des  D.  pn.  sind  erst  in  neuester  Zeit 
Untersuchungen  angestellt  worden,  und  zwar  von  Bezancon  & Griffon7, 
Huber8  und  Neufeld9. 

Erstere  berücksichtigten  namentlich  die  serodiagnostische  Unter- 
suchung der  durch  den  D.  pn.  bei  dem  Menschen  verursachten  Affek- 
tionen und  geben  hierfür  folgende  Methoden  an : Es  wird  dem  betref- 
fenden Kranken  soviel  Blut  entnommen,  dass  man  aus  demselben  min- 
destens 1 — 2 ccm  Serum  erhält,  welches  zugleich  frei  von  Hämoglobin 
sein  muss.  Dasselbe  wird  dann  mit  einer  solchen  Kultur  des  D.  pn. 
geimpft,  welche  noch  keine  Kettenbildung  zeigt,  und  hierauf  in  den 
Brutschrank  gebracht.  Es  kann  nun  die  Agglutination  schon  makro- 
skopisch sich  geltend  machen,  indem  die  Flüssigkeit  nach  15  Stunden 
einen  deutlichen  Niederschlag  zeigt;  trübt  sie  sich  aber,  so  werden  ge- 
färbte Trockenpräparate  hergestellt  und  mikroskopisch  auf  das  Vor- 
handensein von  Agglutination  untersucht. 

Die  genannten  Autoren  beobachteten  Agglutination  im  Serum  von 
ganz  oder  teilweise  immunisierten  Tieren,  ferner  konstant  bei  typischer 
Pneumonie  des  Menschen,  manchmal  schon  am  3.  oder  4.  Tage  der 
Krankheit,  meist  erst  kurz  vor  der  Krisis;  sie  verschwand  aber  wieder 
nach  mehreren  Wochen.  Auch  bei  anderen  durch  den  D.  pn.  verursach- 
ten Krankheiten  fiel  die  Agglutinationsprobe  positiv  aus,  mit  Ausnahme 
von  6 Fällen;  sie  war  aber  auch  in  mehreren  Fällen  positiv,  in  welchen 
der  D.  pn.  nicht  sicher  nachgewiesen  worden  war.  In  manchen  Labo- 
ratoriumskulturen trat  Agglutination  nicht  auf,  immer  dagegen  in  Kul- 
turen, welche  direkt  von  Kranken  stammten.  Huber  wies  darauf  hin, 
dass  im  Blutserum  von  Pneumonikern  der  D.  pn.  durch  sein  Wachstum 
einen  fest  zusammengeballten,  beim  Schütteln  sich  nicht  auf  lösenden 
Niederschlag  oder  eine  aus  zahllosen,  anscheinend  durch  Verklebung  der 
Kapseln  der  Kokken  entstandene  Membran  bildet,  während  im  norma- 
len Serum  bloß  eine  gleichmäßige  Trübung  sich  zeigt.  Aus  den  Unter- 
suchungen Neufelds  geht  hervor,  dass  die  Agglutination  des  D.  pn.  in 
ganz  eigenartiger  Weise  verläuft.  Bringt  man  nämlich  die  Pneumonie- 
kokken , z.  B.  eine  Fleischbrühekultur  derselben,  mit  einem  unverdünn- 
ten, agglutinierenden  Serum,  z.  B.  mit  einem  Serum  vou  immunisierten 
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Kaninchen  oder  von  einem  Pneumonierekonvaleszenten,  zu  gleichen  Tei- 
len zusammen,  so  tritt  sogleich  eine  starke  Quellung  sämtlicher  Kokken 
ein  und  dann  erst  allmählich  eine  Häufchenbildung.  Wenn  aber  auf 
die  Pneumoniekokken  ein  4 — 8 fach  verdünntes  Serum  einwirkt,  so  ist 
die  Quellung  viel  schwächer,  allein  die  Kokken  vereinigen  sich  nun  zu 
außerordentlich  langen  und  vielfach  verschlungenen  Ketten.  Die  stärk- 
sten Serumarten  agglutinierten  in  dieser  Weise  selbst  die  50  — 60 fache 
Menge  einer  Fleischbrühekultur,  und  zwar  auch  abgetötete  Kokken, 
während  normales  Serum,  mit  Ausnahme  von  Rinderserum,  ganz  wir- 
kungslos bleibt.  Schließlich  besteht  noch  eine  Besonderheit  darin,  dass 
von  Hause  aus  avirulente  oder  erst  später  avirulent  gewordene  Stämme 
des  D.  pn.  nicht  agglutiniert  wurden. 

Bezüglich  des  Verhaltens  zur  Gu Ansehen  Färbungsmethode  ist  her- 
vorzuheben, dass  der  D.  pn.  bei  dieser  Methode  stets  gefärbt  bleibt,  dass 
er  also  GuAM-positiv  ist. 


Litteratur. 

1 Pane,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  24.  — 2 Schmidt,  Centralbl.  f.  iuii.  Med.,  Bd.  14, 

1893.  — 3 Grawitz  & Steffen,  Berl.  klin.  Woch.,  1894.  — 4 Gilbert  & Fournier, 
Compt.  rend.  d.  la  soc.  d.  biol.,  1S1H5.  — 3 Emmerich,  Zeitschr.  f.  Ilyg.,  Bd.  17, 

1894.  — 6 Stolz,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  24.  — 7 Bezan^on  & Griffon,  Ann.  de 
l’inst.  Pasteur,  t.  14.  — 8 Huber,  Centralbl.  f.  inn.  Med.,  1902.  — !*  Neufeld,  Zeit- 
schrift f.  Hyg.,  Bd.  40,  1902. 


2,  Kulturelles  Verhalten. 

Das  Verhalten  des  D.  pn.  bei  der  künstlichen  Züchtung  kann  auch 
wieder  ein  typisches  oderein  atypisches  sein.  Wir  wollen  zunächst 
ersteres  besprechen : 

Zu  demselben  gehört  zunächst,  dass  der  D.  pn.  zwar  auf  den  ge- 
bräuchlichen Nährböden  wächst,  aber  nur  bei  Bruttemperatur  und  im 
allgemeinen  nicht  üppig.  Die  Temperaturgrenzen  sind  25°  und  42°, 
das  Optimum  ca.  37°  C.  Er  wächst  sowohl  aerob  als  anaerob,  und  auf 
festen  Nährböden  im  Innern  derselben  besser  als  auf  der  Oberfläche. 
Im  allgemeinen  sehen  die  Kulturen  ähnlich  aus  wie  jene  des  Strepto- 
coccus pyogenes,  nur  sind  sie  noch  zarter. 

Auf  Agarplatten  können  die  tiefer  liegenden  Kolonieen  mit  freiem 
Auge  kaum  gesehen  werden;  unter  dem  Mikroskope  erscheinen  sie  bell- 
gelb bis  braun  und  feingekörnt.  Die  oberflächlichen  Kolonieen  werden 
dagegen  größer,  erreichen  durchschnittlich  die  Größe  jener  des  Strepto- 
coccus, nur  sind  sie  meistens  noch  durchscheinender;  unter  dem 
Mikroskope  kann  man  ein  dicht  und  feingekörntes  Centrum  und  einen 
sehr  blassen  Hof  unterscheiden,  welcher  am  Rande  bei  mittelstarker 
\ ergrößerung  kurze  oder  mittellange,  konzentrisch  angeordnete  Ketten, 
aber  gewöhnlich  ohne  deutliche  Schlingen-  und  Rankenbildung  erkennen 
lässt.  • 

Auf  Gelatineplatten  (die  bei  Verwendung  einer  löproz.  Gelatine 
und  bei  einer  24°  C nicht  viel  übersteigenden  Temperatur  noch  fest 
bleiben)  sind  die  Kolonieen  auch  sehr  klein,  unter  dem  Mikroskope 
hell-  bis  dunkelgrau,  feingekürnt  oder  wie  aus  Linien  Ketten  und 
Punkten  zusammengesetzt. 

In  Stichkulturen  in  Agar  findet  auf  der  Oberfläche  kaum  ein 
Wachstum  statt;  im  Impfstiche  selbst  bildet  sicli  bei  reichlicher 
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Aussaat  ein  bandartiger  Streifen.  Eine  ähnliche  Beschaffenheit  zeigen 
die  Stichkulturen  in  löproz.  Gelatine  bei  24°  C. 

Auf  schiefem  Agar  oder  Blutserum  bildet  sich,  namentlich  bei 
spärlicher  Aussaat,  ein  kaum  sichtbarer,  wie  aus  kleinsten  Tautröpf- 
chen zusammengesetzter  Ueberzug. 

In  Fleischbrühe,  sowie  in  flüssigem  Serum  entsteht  ein  meist 
recht  spärliches,  lockeres,  weißes  Sediment,  während  die  übrige  Flüssig- 
keit mehr  weniger  getrübt  bleibt ; bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
des  Sedimentes  bemerkt  man  nur  kurze,  gerade  Ketten. 

Auf  Kartoffeln  bildet  sich  ein  so  dünner  und  in  der  Farbe  von 
jener  der  Kartoffel  so  wenig  abweichender  Ueberzug,  dass  man  ihn  kaum 
wahrnimmt;  erst  wenn  man  abstreift  und  das  Abgestreifte  mikroskopisch 
untersucht,  konstatiert  man,  dass  ein  Wachstum  stattgefunden  hatte. 

In  Milch  findet  auch  ein  Wachstum  statt,  wobei  es  meist  zur  Ge- 
rinnung der  ersteren  kommt. 

Das  Wachstum  auf  den  eben  angeführten  Nährböden  ist,  wie  schon 
früher  gesagt  wurde,  im  allgemeinen  kein  sehr  kräftiges;  in  manchen 
Fällen  gelingt  die  künstliche  Kultivierung  überhaupt  nicht  oder  nur  auf 
solchen  Nährböden,  welche  in  ihrer  Zusammensetzung  jener  der  tieri- 
schen oder  menschlichen  Gewebssäfte  am  nächsten  stehen,  also  auf 
menschlichem  oder  tierischem  Blutserum  oder  Serumagar.  Das  Miss- 
lingen oder  das  schlechte  Gelingen  der  künstlichen  Kultivierung  auf 
den  gewöhnlichen  Nährböden  kann,  abgesehen  von  einer  ungeeigneten 
Reaktion  der  letzteren,  von  dem  schlechten  Nährwerte  gewisser  Sorten 
des  käuflichen  Peptons  oder  der  wachstumshemmenden  Wirkung  der 
verwendeten  Fleischsorte,  auch  darin  liegen,  dass  der  betreffende  Stamm 
des  D.  pn.  wegen  seines  hochentwickelten  Parasitismus  sich  schlecht 
oder  gar  nicht  an  den  künstlichen  Nährboden  anpassen  kann,  oder  dass 
er  bereits  in  dem  Krankheitsherde,  aus  welchem  er  gezüchtet  wird, 
eine  Abschwächung  erfahren  hat. 

Man  hat  auch  verschiedene  Modifikationen  der  gewöhnlichen  Nähr- 
böden behufs  Erzielung  einer  sicheren  oder  besseren  Kultur  vorgeschlagen. 
So  gilt,  und  zwar  mit  Recht,  ein  Zusatz  von  4 — Glycerin  oder  von 
D/2 — %%  Traubenzucker  als  wachstumbefördernd. 

Guarnieri  1 empfahl  als  besonders  geeignet  folgenden  Nährboden : 
950  Fleischinfus,  5 Kochsalz,  25 — 30  Peptonum  siccum,  40 — 60  Gela- 
tine, 3 — 4 Agar  und  50  Wasser  mit  möglichst  vollständiger  Neutrali- 
sation. Sclavo2  hatte  die  Kultivierung  in  frisch  gelegten  und  noch  nicht 
befruchteten  Eiern,  Schmidt3  sowie  Grawitz  & Steffen4  auf  sterili- 
siertem, pneumonischem  Sputum,  Mosny  5 auf  Kaninchenblutserum,  Gilbert 
&Fournier6  in  defibriniertem  Blute  von  Menschen  und  Tieren  empfohlen. 
Nach  letzteren  Autoren  wird  bei  Verwendung  von  defibriniertem  und  durch 
Erhitzen  geronnenem  Blute  der  chokoladefarbige  Nährboden  grünlich 
und  später  isabellgelb,  und  da  diese  Veränderung  bei  Kultivierung  anderer 
Bakterien  nicht  eintrete,  komme  dem  erwähnten  Nährboden  auch  eine 
differentialdiagnostische  Bedeutung  zu.  E.  Frankel  & Reiche7  erklären 
Blutagar  [k%  Glycerin,  2%  Agar  und  1 % bei  14°  R gesättigte  Soda- 
lösung, bestrichen  mit  Leichen-  oder  Kaninchenblut)  für  sehr  geeignet, 
ebenso  Levy  & Steinmetz8;  auch  ich  kann  die  gute  Eignung  dieses 
Nährbodens  bestätigen.  Bezanqon  & Griffon  9 wollen  gefunden  haben, 
dass  bei  Züchtung  auf  dem  Blutserum  von  Tieren  die  Kulturen  um  so 
besser  ausfallen,  je  jünger  das  Tier  war;  ebenso  wachse  der  D.  pn.  im 
Serum  von  Menschen,  welche  mit  einer  durch  den  genannten  Coccus 
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verursachten  Krankheit  behaftet  sind,  besser  als  im  Serum  von  ge- 
sunden Menschen.  Carnot  & Fournier10  empfahlen  als  Nährboden 
Gehirnsubstanz  von  Menschen  oder  Kaninchen;  sie  wird  durch  ein  feines 
Sieb  gepresst,  hierauf  mit  Fleischbrühe  oder  physiologischer  Koch- 
salzlösung übergossen  und  nach  stattgefundener  Mazeration  Kochsalz, 
eventuell  auch  Pepton  und  Zucker,  und  wenn  man  einen  festen  Nähr- 
boden haben  will,  schließlich  Agar  hinzugesetzt. 


Nach  den  Erfahrungen,  die  in  meinem  Institute  gemacht  wurden, 
kann  ich  das  menschliche  Blutserum  (1  Serum  und  2 Agar)  als  den 
besten  und  verlässlichsten  Nährboden  bezeichnen ; es  bilden  sich  auf 
demselben  (bei  Strichkulturen)  mitunter  auffallend  große  Kolonieen  von 
viskoser  Beschaffenheit,  in  denen  die  Kokken  auch  eine  deutliche  Kap- 
sel haben  können. 

Da  man  bei  Züchtung  des  I).  pn.  aus  Krankheitsprodukten  im  vor- 
hinein nicht  wissen  kann,  oh  die  Kultur  leicht  oder  schwer  angeht,  so 
ist  es  ratsam,  nebst  den  gebräuchlichen  Nährböden  immer  auch  mensch- 


liches Serumagar  zu  verwenden,  desgleichen  bei  der  Fortzüchtung.  Von 
Wichtigkeit  ist  auch  die  Reaktion  des  Nährbodens,  und  zwar  wird  von  den 
meisten  Autoren  eine  schwach  alkalische  Reaktion  verlangt;  Nissen11 
giebt  10 — 12  ccm  Normalnatronlauge  pro  Liter  an.  Sonderbarerweise 
wird  aber  von  einigen  Autoren  eine  saure  (Biondi  12)  oder  wenigstens 
eine  ganz  neutrale  (Guarnieri  1.  c.)  als  die  zuträglichste  bezeichnet. 

Thatsache  ist  es,  dass  der  D.  pn.  in  Kulturen  selbst  Säure  erzeugt 
und  zwar  nach  Nissen  30 — 40  ccm  Normalsäure  pro  Liter  Fleisch- 
brühe; die  Säure  ist  vorwiegend  Milchsäure  (nach  Würtz  & Müsny13 
aber  Ameisensäure)  und  soll  sieb  nach  Patella  14  auch  in  der  pneu- 
monischen Lunge  bilden  und  die  Ursache  des  schnellen  Absterbens  des 
D.  pn.  in  der  Lunge,  sowie  auch  in  den  Kulturen  sein. 

Was  die  Atypie  im  kulturellen  Verhalten  des  D.  pn.  betrifft,  so 
besteht  sie  darin,  dass  der  genannte  Coccus  unter  Umständen  auch 
unter  24°  C,  also  bei  Zimmertemperatur  wächst,  dass  ferner  seine  Kul- 
turen etwas  üppiger  werden,  und  dass  in  Fleischbrühe  ein  stärkeres  Sedi- 
ment sich  bildet,  während  die  Flüssigkeit  mehr  weniger  klar  bleibt.  Im 
Sedimente  findet  man  dann  mikroskopisch  lange,  verschlungene  Ketten, 
also  ähnliche  Verbände  wie  bei  der  Züchtung  des  Streptococcus  pyo- 
genes, wie  überhaupt  die  atypischen  Kulturen  des  D.  pn.,  in  welchen 
die  Kokken  gewöhnlich  rund  und  in  Ketten  angeordnet  sind,  eine  große 
Aehnlichkeit  mit  den  Kulturen  des  vorigen  aufweisen.  Zur  Atypie  ge- 
hört auch  das  Nichtauftreten  von  Säure  und  von  Gerinnung  in  der  Milch. 
Fawitzky15  giebt  an,  dass  er  dreimal  die  Bildung  eines  ziegelroten 
Pigmentes  beobachtete;  es  bleibt  aber  dahingestellt,  ob  es  sich  in 
diesem  Falle  wirklich  um  den  D.  pn.  handelte. 
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3.  Lebensfähigkeit  und  Resistenz. 

Der  D.  pn.  pflegt  in  künstlichen  Kulturen  ziemlich  rasch  abzu- 
sterben ; auch  in  den  Krankheitsherden,  in  welchen  er  vorkommt,  kann 
die  gleiche  Erscheinung  häufig  beobachtet  werden.  Dass  als  Ursache 
hiervon  die  starke  Säurebildung  angesehen  wird,  wurde  schon  früher 
angegeben;  in  den  Krankheitsherden  spielen  gewiss  auch  noch  andere 
Faktoren  eine  Rolle.  Will  man  daher  den  D.  pn.  in  künstlichen 
Kulturen  lebend  erhalten,  so  muss  er  in  kurzen  Intervallen  auf  neue 
und  zweckmäßige  Nährböden  übertragen  werden.  Die  Länge  der  Pau- 
sen, innerhalb  welcher  diese  Uebertragung  noch  gelingt,  kann  aber  sehr 
verschieden  sein;  im  allgemeinen  wird  sie  um  so  kürzer  sein,  je  dürf- 
tiger die  Kultur  gediehen  ist.  In  manchen  Fällen  gelingt  es  überhaupt 
nicht,  eine  zweite  Generation  zu  erhalten.  Man  hat  daher  verschiedene 
Mittel  ausfindig  zu  machen  gesucht,  durch  welche  eine  Fortzüchtung 
auch  innerhalb  längerer  Intervalle  möglich  sein  solle. 

So  empfahlen  Würtz  & Mosny  4,  da  sie  in  der  Säurebildung  die  Ur- 
sache des  raschen  Absterbens  sahen,  den  Zusatz  von  kohlensaurem  Kalk 
zu  den  Kulturen,  wodurch  letztere  1 — 6 Monate  lebensfähig  bleiben  sollen. 

Emmerich2  behauptet,  dass  man  den  D.  pn.  durch  viele  Monate 
lebensfähig  erhalten  könne,  wenn  man  ihn  in  l4/2  1 Fleischbrühe  durch 
einige  Tage  bei  Bruttemperatur  züchtet,  dann  bei  gewöhnlicher  Tempe- 
ratur im  Dunkeln  auf  bewahrt  und  zur  Uebertragung  nicht  eine  Oese 
voll,  sondern  den  ganzen  Bodensatz  verwendet.  Fr  meint  nämlich,  dass 
im  letzteren  Dauerformen,  aber  nur  in  sehr  spärlicher  Zahl,  entstehen. 

Levy  & Steinmetz3  empfehlen  die  Anlegung  von  hohen  Stich- 
kulturen, andere  Autoren  (Grawitz  & Steffen4,  Bunzel- Federn5, 
Mosny6,  Gilbert  & Fournier7,  Carnot  & Fournier8)  die  Verwendung 
solcher  Nährböden,  auf  welchen  überhaupt  die  Züchtung  des  D.  pn.  am 
besten  gelingen  soll,  also  von  pneumonischem  Sputum,  menschlicher 
Ascitesflüssigkeit,  Kaninchenserum,  Eiern  u.  s.  w. 

Im  allgemeinen  ist  es  richtig,  dass  die  Benützung  solcher  Nährböden, 
welche  für  die  Kultivierung  überhaupt  am  geeignetsten  sind,  am  ehesten 
noch  die  Dauer  der  Ueberimpfbarkeit  zu  verlängern  vermag,  also  die 
Verwendung  von  menschlichem  Serumagar;  auch  die  Aufbewahrung  der 
Kulturen  im  Eisschranke  trägt  zu  dieser  Verlängerung  bei,  sowie  die 
Uebertragung  sehr  großer  Mengen  nach  der  Methode  Emmerichs  eben- 
falls einen  Erfolg  begünstigen  wird.  Allein  absolut  sicher  und  in  jedem 
Falle  wirken  diese  Mittel  doch  nicht,  und  es  wird  daher,  wenigstens 
in  einer  Anzahl  von  Fällen,  nichts  anderes  übrig  bleiben,  als  in  sehr 
kurzen  Intervallen,  nach  je  2—3  Tagen,  die  Ueberimpfung  vorzunehmen. 

Während,  wie  wir  zuvor  gesehen  haben,  die  Lebensfähigkeit  des  D. 
pn.  in  Kulturen  im  allgemeinen  eine  ziemlich  kurze  ist,  erweist  sie  sich 
außerhalb  von  Kulturen,  namentlich  im  Sputum  und  im  Blute,  als  be- 
deutend länger  (Guarnieri9,  Bordoni-Uffreduzzi  10,  Ottolenghi  41, 
Spolverini  12)  und  zwar  sowohl  bei  Einwirkung  von  Fäulnis  als  von 
Kälte,  Sonnenlicht  und  Eintrocknung;  die  größere  Resistenz  im  Sputum 
gegenüber  der  Eintrocknung  dürfte  dadurch  zu  erklären  sein,  dass  die 
eintrocknenden  Eiweißkörper  des  letzteren  gewissermaßen  eine  Schutz- 
hülle für  die  Kokken  bilden  (Bordoni-Uffreduzzi).  Das  diffuse  Sonnen- 
licht ist,  selbstverständlich  weniger  schädlich  als  das  direkte;  so  vertrugen 
in  den  Versuchen  von  Bordoni-Uffreduzzi  die  Pneumoniekokken  eine 
bei  diffusem  Lichte  erfolgende  Eintrocknung  bis  zu  55  Tagen. 
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Ob  die  Schnelligkeit  der  Eintrocknung*  oder  die  Temperatur  während 
der  letzteren  eine  Rolle  spielt,  muss  noch  unentschieden  bleiben,  da  die 
in  dieser  Beziehung*  erhaltenen  Resultate  einander  widersprechen  (Guar- 
nieri  [1.  c.],  Patella13),  was  aber  vielleicht  wieder  davon  herrührt,  dass 
die  Resistenz  der  verschiedenen  Stämme  des  D.  pn.  gegenüber  Eintrock- 
nung innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  schwankt  (Kruse  & Pansini14). 
Das  eine  scheint  aber  jedenfalls  sicher  zu  sein,  dass  die  Pneumonie- 
kokken in  einer  Anzahl*  von  Fällen  die  Eintrocknung  so  gut  vertragen, 
dass  sie  im  lebenden  Zustande  durch  die  Luft  verschleppt  werden 
können  (Germano15). 

Gegenüber  der  Hitze  ist  der  Pneumoniecoccus  wenig  widerstands- 
fähig; so  wird  er  schon  durch  eine  Temperatur  von  52°  C nach  10  Mi- 
nuten langer  Einwirkung  getötet  (Sternberg16). 
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4,  Virulenz,  Toxinbildung  und  Tierpathogenität  des  Diplococcus 

pneumoniae. 

Zwischen  Lebensfähigkeit  und  Virulenz  des  D.  pn.  besteht  ein  ge- 
wisser Parallelismus:  sowie  erstere  in  den  künstlichen  Kulturen  bald 
erlischt,  so  auch  letztere,  und  zwar  noch  rascher  als  erstere;  sowie 
ferner  die  Vitalität  des  D.  pn.  im  Blute  und  im  Sputum  eine  viel  länger 
dauernde  ist  als  in  Kulturen,  so  verhält  es  sich  auch  mit  der  Virulenz. 
Diese  erhielt  sich  z.  B.  im  Sputum  in  den  Versuchen  von  Ottolenghi1 
bis  zu  65,  die  Vitalität  allerdings  noch  etwas  länger,  nämlich  bis  über 
83  Tage.  Auch  innerhalb  des  durch  den  D.  pn.  infizierten  Organismus 
besteht  eine  Kongruenz  zwischen  Virulenz  und  Vitalität,  indem  nämlich 
beide  während  des  Verlaufes  der  Krankheit  allmählich  abnehmen,  oder 
richtiger  gesagt,  an  den  Stellen  des  ältesten  Stadiums  des  Krankheits- 
prozesses sind  sowohl  Vitalität  als  Virulenz  geringer  als  an  den  Stellen 
der  frischeren  Stadien. 

Die  Virulenz  und  die  Dauer  derselben  kann  endlich  bei  den  ver- 
schiedenen Stämmen  des  D.  pn.  ebenso  innerhalb  weiter  Grenzen  schwan- 
ken wie  die  Vitalität. 

Behufs  Konservierung  der  Virulenz  sind  auch  im  allgemeinen  ähn- 
liche Mittel  angegeben  worden  wie  zur  Erhaltung  der  Lebensfähigkeit, 
nämlich  Züchtung  in  solchen  Nährsubstraten,  welche  für  das  Wachstum 
am  günstigsten  sind,  also  auf  pneumonischem  Sputum,  auf  Blutagar,  in 
defibriniertem,  flüssigem  Blute,  in  Ascitesflüssigkeit,  Kaninchenserum, 
auf  Eiern  u.  dergl.  Foa2  empfiehlt,  frisch  aufgefangenes  Blut  von  Kanin- 
chen, welche  an  einer  durch  den  D.  pn.  verursachten  Septikämie  zu 
Grunde  gegangen  waren,  durch  24  Stunden  bei  Bruttemperatur  und  dann 
an  einem  kühlen,  dunklen  Orte  aufzubewahren ; hierbei  erhalte  sich  die 
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Virulenz  bis  zu  60  Tagen.  Einen  ähnlichen  Erfolg  erzielte  Sclavo3 
durch  Aufbewahrung  der  Milz  eines  nach  Infektion  mit  D.  pn.  zu  Grunde 
gegangenen  Tieres  in  einer  größeren  Quantität  von  Glycerin  an  einem 
dunklen  Orte. 

Die  eben  angegebenen  Mittel  lassen  aber  häutig  im  Stiche,  nament- 
lich wenn  es  sich  darum  handelt,  eine  abgeschwächte  oder  verloren  ge- 
gangene Virulenz  zu  erhöhen,  beziehungsweise  wiederherzustellen;  für 
diesen  Zweck  eignet  sich  noch  am  besten  die;  wiederholte  Passage  des 
Pneumoniecoccus  durch  den  Organismus  sehr  empfänglicher  Tiere. 

Die  Virulenz  des  D.  pn.  kann  auch  künstlich  abgeschwächt 
werden  und  zwar  auf  verschiedene  Weise:  durch  Züchtung  bei  einer 
Temperatur  über  39°  (A.  Frankel  1.  c.)  oder  auf  wenig  geeigneten 
Nährsubstraten  oder  auf  solchen,  auf  denen  es  zur  reichlichen  Säure- 
bildung kommt,  wie  namentlich  in  der  Milch  u.  s.  w.,  ebenso  durch  Ueber- 
tragung  des  D.  pn.  auf  künstlich  immunisierte  Tiere. 

Ueber  die  Toxinbildung  des  D.  pn.  ist  bisher  noch  recht  wenig  Siche- 
res bekannt,  obwohl  es  nicht  an  diesbezüglichen  Untersuchungen  gefehlt 
hatte.  Nachdem  Lucatello4  nachgewiesen,  dass  abgetötete  Kulturen 
des  D.  pn.  pyogen  wirken,  hatten  verschiedene  Autoren  und  durch  ver- 
schiedene Methoden  versucht,  das  spezifische  Toxin  des  D.  pn.  oder 
dessen  giftige  Produkte  überhaupt  darzustellen.  G.  & F.  Klemperer5  ge- 
wannen ein  »Toxalbumin«  in  Gestalt  eines  amorphen  Pulvers.  Bonardi6 
meint,  dass  der  D.  pn.  außer  den  von  ihm  dargestellten  Basen  auch 
flüchtige  Fettsäuren,  Milchsäure,  Pepton  und  wahrscheinlich  Ammoniak 
produziere,  und  dass  die  Vergiftung  durch  alle  diese  Substanzen  zusam- 
men erfolge.  Carnot  & Fournier  7 erhielten  teils  durch  Dialyse , teils 
durch  Fällung  ein  »Toxin«,  welches  nach  ihrer  Meinung  vielleicht  nur 
einen  Teil  der  löslichen  Produkte  des  D.  pn.  darstellt,  aber  schon  in 
kleinen  Dosen  deutlich  anatomische  Veränderungen  hervorruft,  welche 
den  durch  lebende  Pneumoniekokken  erzeugten  sehr  ähnlich  sein  können. 
Griffith8  will  aus  dem  Harne  von  Pneumonikern  eine  giftige  Base  er- 
halten haben.  Auch  Andreini9  will  einen  basischen  Körper  gewonnen 
haben;  aber  er  ist  selbst  sehr  skeptisch  nicht  nur  gegenüber  den  von 
anderen,  sondern  auch  gegenüber  den  von  ihm  erhaltenen  Resultaten, 
und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  es  bisher  weder  bei  dem  Pneumonie- 
coccus noch  bei  den  übrigen  Bakterien  gelungen  sei,  die  Toxine  als 
chemisch  reine  Produkte  zu  gewinnen. 

In  neuester  Zeit  neigt  man  der  Ansicht  zu,  dass  das  spezifische  Toxin 
des  D.  pn.  an  die  lebende  Bakterienzelle  mehr  weniger  fest  gebunden 
ist  und  daher  zu  den  Endotoxinen  gehört. 

Was  die  Tierpathogenität  des  I).  pn.  betrifft,  so  erweisen  sich  für 
die  Infektion  mit  letzterem  eine  Anzahl  von  Tieren  als  empfänglich. 
Am  meisten  empfänglich  sind  Kaninchen  und  Mäuse,  viel  weniger  da- 
gegen Meerschweinchen,  Ratten,  Hunde,  Katzen  und  Schafe,  und  ganz 
refraktär  Hühner  und  Tauben;  ferner  sind  junge  Tiere  mehr  empfäng- 
lich als  ältere.  Schließlich  hängt  die  Wirkung  der  Infektion  mit  dem 
D.  pn.  selbstverständlich  auch  noch  von  der  Virulenz  und  der  Menge 
der  einverleibten  Kokken  ab,  ebenso  von  der  Art  der  Inokulation.  Eyre 
& Washbourn10  fanden  beispielsweise,  dass  von  den  auf  Blutagar  ge- 
zogenen Kulturen  0,000,001  Oese  (die  Oese  wog  etwa  0,4  mg)  Mäuse  in 
4 Tagen  und  0,000,001  Oese  = 200  Keime  Kaninchen  stets,  und  0,000,000,1 
Oese  nicht  selten  innerhalb  30  Stunden  töteten.  Die  Art  der  Einver- 
leibung hat  insofern  einen  Einfluss,  als  bei  Injektion  der  Kokken  in  die 
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großen  Körperhöhlen  oder  ins  Blut  die  Wirkung  im  allgemeinen  eine 
intensivere  und  raschere  zu  sein  pflegt  als  hei  subkutaner  oder  kutaner 
Infektion. 

Die  Wirkung  des  einverleibten  D.  pn.  besteht  bei  sehr  empfänglichen 
Tieren  und  Benützung  von  virulentem  Material  in  einer  Septikämie 
ohne  deutliche  Lokal  Veränderungen,  während  durch  weniger  virulente 
Kokken  oder  bei  weniger  empfänglichen  Tieren  ausgeprägte  Lokal- 
prozesse erzeugt  werden. 

Bei  der  Septikämie,  wie  sie  bei  Kaninchen  und  Mäusen  nach  sub- 
kutaner Infektion  aufzutreten  und  in  1—3  Tagen  unter  starkem  Fieber 
die  Tiere  zu  töten  pflegt,  bemerkt  man  an  der  Injektionsstelle  entweder 
gar  keine  Veränderung  oder  bloß  ein  seröses  Exsudat,  dagegen  in  typi- 
schen Fällen  einen  deutlichen  und  auffallend  festen  Milztumor;  die 
Derbheit  des  Milztumor  rührt  nach  Foa11  von  Gerinnungen  in  den  Milz- 
venen her.  Sowohl  im  Blute  als  in  der  Milz  fludet  man  zahlreiche  typi- 
sche Pneumoniekokken,  d.  h.  längliche,  meist  zu  zweien  angeordnete  und 
meist  kapseltragende  Kokken.  In  atypischen  Fällen  ist  der  Milz- 
tumor minder  deutlich  und  weicher,  und  die  Kokken  im  Blute  und  iu 
der  Milz  können  weniger  zahlreich  sein ; auch  sind  sie  nicht  typisch, 
sondern  rundlich,  ohne  Kapsel  und  können  auch  längere  Ketten  bilden. 

Das  Bild  der  Septikämie  kann  bei  Kaninchen  und  Mäusen  auch 
durch  Injektion  des  D.  pn.  in  die  Pleura-  oder  Bauchhöhle  oder  in  die 
Trachea  oder  durch  Inhalation  von  Pneumoniekokken  erzeugt  werden; 
nur  zeigen  bei  der  intratliorazischen  Infektion  auch  die  Lungen  gewöhn- 
lich Veränderungen,  nämlich  Hyperämie  oder  Verdichtung  (Splenisation) 
ihrer  Substanz;  eine  typische  Hepatisation  pflegt  aber  hierbei  nicht  zu 
entstehen.  Wenn  man  Kaninchen  und  Mäusen  abgeschwächte  oder 
minder  empfänglichen  Tieren  virulente  Pneumoniekokken  subkutan 
in  die  großen  Körperhöhlen  injiziert,  so  entstellt  nur  lokal  eine 
zlindung,  die  aber  ein  sehr  fibrinreiches  Exsudat  liefern  kann;  der 
tritt,  wenn  überhaupt,  meist  erst  nach  mehreren  Tagen  ein.  Bei 


oder 

Ent- 

Tod 

In- 


jektion in  die  Pleurahöhle  pflegt  nicht  selten  neben  Pleuritis  auch  eine 
mehr  minder  ausgeprägte  Hepatisation  der  Lungen  zu  entstehen;  diese 
kann  mitunter  auch  bei  subkutaner  oder  endotrachealer  oder  intraperi- 
tonealer Injektion  erzeugt  werden.  In  den  lokalen  Entzündungsherden 
findet  man  typische  oder  atypische  Pneumokokken  in  mehr  minder 
großer  Zahl,  während  im  Blute  und  in  der  gewöhnlich  nicht  geschwolle- 
nen Milz  keine  oder  nur  spärliche  Pneumoniekokken  nachzuweisen  sind. 
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5.  Varietäten  oder  Arten  des  Diplococcus  pneumoniae, 

Wir  haben  bereits  in  den  vorigen  Kapiteln  gehört,  dass  der  D.  pn. 
bezüglich  seiner  Form  und  Anordnung,  seines  Wachstums  in  künst- 
lichen Kulturen,  seiner  Lebensfähigkeit  und  Virulenz  und  seiner  Wir- 
kung im  tierischen  Organismus  teils  ein  typisches,  teils  ein  atypisches 
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Verhalten  zeigen  kann,  wobei  das  letztere  wieder  eine  nicht  geringe 
Mannigfaltigkeit  darbietet.  Die  atypischen  Repräsentanten  des  D.  pn. 
haben  aber  trotz  ihrer  Mannigfaltigkeit  zumeist  das  gemeinsam,  dass 
die  Kokken  rund,  ohne  Kapsel  sind  und  Neigung  zur  Kettenbildung 
zeigen,  dass  sie  in  künstlichen  Kulturen  etwas  besser  wachsen,  und  zwar 
schon  bei  Temperaturen  unter  24°,  und  dass  sie  in  letzteren  auch  lebens- 
fähiger, aber  weniger  virulent  sind  als  der  typische  D.  pn. 

Sie  finden  sich  teils  als  Saprophyten  auf  den  mit  der  Außenwelt 
in  Verbindung  stehenden  Schleimhäuten  des  menschlichen  Organismus, 
teils  bei  verschiedenen  Krankheitsprozessen,  zum  Teil  bei  solchen,  welche 
in  ihrem  Charakter  und  Verlaufe  von  jenen  abweichen,  in  denen  der 
typische  D.  pn.  gefunden  zu  werden  pflegt. 

Es  entsteht  nun  die  Frage,  ob  die  atypischen  Pneumoniekokken  als 
Varietäten,  distinkte  und  nicht  distinkte,  oder  gar  als  besondere  Arten 
anzusehen  sind. 

Einige  Autoren  waren  (oder  sind)  der  Ansicht,  dass  die  von  ihnen 
gefundenen,  atypischen  Pneumoniekokken  als  scharf  voneinander  zu 
trennende  Varietäten  oder  sogar  als  besondere  Arten  aufzufassen  seien. 

So  unterschied  Foa  (1.  c.)  zwei  selbständige  Varietäten,  von  welchen 
er  die  eine  Pneumococcus  und  die  andere  Meningococcus  nannte; 
ersterer  erzeugt  bei  subkutaner  Injektion  an  der  Impfstelle  Oedem,  auch 
Oedem  im  Mediastinum,  aber  nur  eine  geringradige  Septikämie  mit  einem 
weichen  Milztumor  und  tötet  in  24  Stunden,  während  der  zweite  keine 
lokalen  Veränderungen,  sondern  hochgradige  Septikämie  mit  einem 
harten  Milztumor  (infolge  von  Fibringerinnung  in  den  Milzvenen)  hervor- 
ruft und  in  3 Tagen  tötet.  Auf  Grund  der  eben  angeführten  Merkmale 
bezeichnete  Foa  den  Pneumococcus  auch  als  toxische  oder  ödematogene 
und  den  Meningococcus  als  septische  oder  fibrinogene  Varietät.  Von 
letzterer  trennte  er  noch  eine  Abart,  den  Streptococcus  lanceolatus, 
welcher  sich  in  Kulturen  und  im  Tierkörper  durch  Bildung  langer 
Ketten  charakterisierte.  Während  FoÄ  anfangs  der  Ansicht  war,  dass 
sein  Pneumo-  und  Meningococcus  ineinander  nicht  übergehen  können, 
fand  er  später,  dass  sie  nicht  nur  oft  in  ein  und  demselben  Organe 
nebeneinander  Vorkommen,  sondern  dass  auch  eine  ganze  Reihe  von 
Uebergäugen  zwischen  ihnen  bestehe. 

Banti1  stellte  4 Arten  auf,  von  welcher  jede  eine  ganz  bestimmte 
Form  von  Pneumonieepidemie  erzeugen  sollte. 

Bonome2,  welcher  bei  einer  kleinen  Epidemie  von  Meningitis  cerebro- 
spinalis einen  Kapselcoccus  gefunden  hatte,  stellte  denselben,  nament- 
lich wegen  gewisser  Eigentümlichkeiten  in  den  Kulturen  und  beim  Tier- 
versuche, als  eine  besondere  Species  mit  dem  Namen  Streptococcus 
meningitidis  hin. 

Auch  noch  andere  Autoren  (Nikiforoff  3,  Kruse  & Pansini4,  Off- 
ner5, Levy  & Steinmetz6,  Emmerich7  u.  s.  w.)  fanden  in  diesen  oder 
jenen  Fällen  Kokken,  welche  mehr  weniger  von  dem  typischen  D.  pn. 
ab  wichen;  Kruse  & Pansini  beschrieben  sogar  84  Spielarten.  Fast  alle 
diese  Autoren  sind  aber  der  Ansicht,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um 
distinkte,  unwandelbare  Varietäten  handelt;  sie  konnten  nämlich  nicht 
nur  alle  Uebergänge  zwischen  den  einzelnen  Varietäten  konstatieren, 
sondern  diese  auch  ineinander  überführen.  Man  beobachtete  nämlich, 
dass  gewisse  Varietäten,  insbesondere  die  durch  Bildung  langer  Ketten 
charakterisierten,  bei  Uebertragung  auf  minder  günstige  Nährböden 
sich  bildeten  und  hierbei  auch  an  Virulenz  abnahmen;  gelang  es  aber 
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dann,  letztere  wieder  herzustellen,  so  kehrten  auch  die  alten  morpho- 
logischen Eigenschaften  zurück  (Kruse  & Pansini).  Da  die  Varietäten 
des  D.  pn.  alle  Uebergangsformen  vom  typischen  D.  pn.  zum  typi- 
schen Streptococcus  pyogenes  zeigen,  so  ist  ihre  Abgrenzung  vom 
Streptococcus  pyogenes  mit  den  uns  bis  jetzt  zu  Gebote  stehenden  Be- 
helfen recht  schwer,  wenn  nicht  unmöglich.  Die  von  mancher  Seite 
empfohlene  Uebertragung  auf  Mäuse,  wobei,  wenn  es  sich  um  eine 
nicht  ganz  avirulente  Varietät  des  D.  pn.  handelt,  im  Körper  des  eben 
krepierten  Tieres  stets  Diplokokken  mit  deutlicher  Kapsel  zu  finden 
sein  sollen,  kann  nicht  als  allgemein  verlässlich  bezeichnet  werden,  und 
die  Prüfung  der  Agglutination  wird,  wenigstens  nach  den  Untersuchungen 
Neufelds8,  bei  den  wenig  oder  gar  nicht  virulenten  Varietäten  versagen. 
Vielleicht  wird  es  später  nach  Auffindung  exakter  Methoden  möglich 
sein,  einerseits  den  D.  pn.  in  allen  Fällen  sicher  vom  Streptococcus  pyo- 
genes zu  unterscheiden  und  andererseits  die  Frage  zu  lösen,  ob  der  D. 
pn.  distinkte  Varietäten  bildet  oder  nicht. 
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6.  Vorkommen  des  Diplococcus  pneumoniae  in  der  Umgebung  des 
Menschen  und  im  normalen  Organismus  desselben, 

Wie  wir  später  hören  werden,  kann  hei  den  durch  den  D.  pn.  ver- 
ursachten Affektionen  des  Menschen,  insbesondere  bei  der  Pneumonie, 
der  genannte  Coccus  durch  verschiedene  Exkrete,  namentlich  durch  das 
Sputum,  nach  außen  gelangen;  da  aber,  wie  wir  schon  früher  gezeigt 
haben,  dieses  Bakterium  außerhalb  des  Organismus  sich  eine  gewisse 
Zeit  lebensfähig  erhalten  kann,  so  ist  wohl  anzunehmen,  dass  es  sich 
auch  in  unserer  Umgebung  vorfindet.  Es  liegen  nur  bisher  wenige  Unter- 
suchungen vor,  in  denen  das  Vorkommen  des  D.  pn.  in  der  Außenwelt 
direkt  nachgewiesen  werden  konnte;  eine  solche  Untersuchung  ist  bei- 
spielsweise von  Netter1  angestellt  worden,  welcher  den  genannten  Coccus 
im  Staube  der  Wand  eines  Krankenzimmers  nach  zu  weisen  vermochte. 

Wenn  nun  feststelit,  dass  der  D.  pn.  in  unserer  Umgehung  sich  vor- 
findet, so  liegt  die  weitere  Annahme  nahe,  dass  er  auch  auf  jenen 
Schleimhäuten  und  in  jenen  Organen  des  gesunden  Menschen  Vorkom- 
men werde,  welche  mit  der  Außenwelt  in  Verbindung  stehen.  Diese 
Annahme  ist  auch  thatsächlich  durch  eine  Reihe  von  Untersuchungen 
bestätigt  worden. 

Schon  die  früher  angeführte  Thatsache,  dass  der  Coccus  der  sogen. 
Sputumseptikämie,  d.  i.  der  durch  Uebertragung  eines  normalen  Mund- 
speichels auf  Kaninchen  nicht  selten  zu  erzeugenden  Erkrankung,  iden- 
tisch ist  mit  dem  D.  pn.,  beweist  das  Vorkommen  des  letzteren  in  der 
Mundhöhle  gesunder  Menschen.  Es  ist  aber  durch  eine  Anzahl  von 
Forschern  (v.  Besser2,  Gasparixi3,  Cuenod4,  Bezanqon  & Griffini5, 
Oertzen6  u.  s.  w.)  auch  das  Vorkommen  auf  anderen  normalen  Schleim- 
häuten, so  der  Nasen-  und  Rachenhöhle,,  des  Bindehautsackes, 
der  tieferen  Luftwege,  festgestellt  worden. 
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Ueber  die  Häufigkeit  dieses  Vorkommens  können  wir  freilich  noch 
keine  sicheren  Angaben  machen.  Bezüglich  der  Mundhöhle  wird  aller- 
dings angegeben  (Bezakcon  & Griffini),  dass  der  D.  pn.  ein  konstanter 
Bewohner  derselben  sei,  und  es  ist  auch,  obwohl  der  Speichel  nur  in 
einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  bei  Kaninchen  Sputumseptikämie 
zu  erzeugen  vermag,  kaum  zu  zweifeln,  dass  der  D.  pn.  recht  häufig  in 
der  Mund-  und  Rachenhöhle  vorkommt.  Bezüglich  der  übrigen  Schleim- 
häute und  namentlich  bezüglich  der  Lungen  gehen  die  bisherigen  Unter- 
suchungsresultate noch  auseinander.  So  hat  eine  Anzahl  von  Autoren 
(ich7,  Babes8,  Claisse9  u.  a.)  in  den  gesunden  Lungen  des  Menschen 
(und  auch  der  Tiere)  überhaupt  keine  oder  nur  sehr  spärliche  Bakterien 
gefunden,  während  Dürck10  z.  B.  unter  13  Fällen  12 mal  in  der  normalen 
menschlichen  Lunge  den  D.  pn.  nachweisen  konnte.  In  der  jüngsten  Zeit 
fand  Quensel11  in  den  gesunden  Lungen  von  Tieren  zwar  häufig  Bak- 
terien, aber  meist  nur  in  ganz  geringer  Menge,  und  Paul12  betont,  dass 
durch  die  Atmung  zwar  ein  Teil  der  sowohl  in  der  Außenluft  als  im 
Respirationstrakte  befindlichen  Bakterien  bis  in  die  Alveolen  einzudringen 
vermag,  aber  unter  normalen  Verhältnissen  daselbst  fast  ganz  beseitigt 
wird,  so  dass  die  gesunden  Lungen  meist  keimfrei  oder  annähernd  keim- 
frei gefunden  werden.  Es  scheint  also  aus  den  bisherigen  Unter- 
suchungen hervorzugehen,  dass  auch  im  Respirationstrakte,  selbst  in 
den  größeren  und  mittleren  Bronchien  gesunder  Individuen,  der  D.  pn. 
häufig  Vorkommen  kann,  dagegen  die  gesunden  Lungen  unter  normalen 
Verhältnissen  in  den  meisten  Fällen  von  ihm  frei  bleiben,  während  unter 
abnormen  Verhältnissen,  z.  B.  bei  gleichzeitigem  Eindringen  von  gröberen 
Staubpartikelchen  (Dürck),  eine  Ansiedelung  des  D.  pn.  in  der  Lunge 
ermöglicht  oder  begünstigt  werden  dürfte.  Es  ist  selbstverständlich,  dass 
der  D.  pn.  mit  dem  Speichel  auch  in  den  Magen  und  Darm  gelangt; 
doch  besitzen  wir  über  sein  Vorkommen  daselbst  unter  normalen  Ver- 
hältnissen keine  direkten  oder  sicheren  Angaben. 
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7.  Vorkommen  des  Diplococcus  pneumoniae  in  der  Lunge  bei  der 
Lobär-  und  Lobulärpneumonie.  Misch-  und  Sekundärinfektion. 

Die  bereits  im  geschichtlichen  Teile  angeführte  Behauptung,  dass 
der  D.  pn.  der  häufigste  Erreger  der  Lobärpneumonie  ist,  stützt 
sich  zum  Teile  auch  auf  die  Thatsache  des  außerordentlich  häufigen 
Vorkommens  des  genannten  Bakteriums  bei  der  erwähnten  Form  von 
Lungenentzündung.  Ich  konnte  ihn  seinerzeit  unter  den  129  von  mir 
untersuchten  Pneumonieen  94 mal  nachweisen,  und  zwar  waren  unter 
diesen  Lungenentzündungen  80  Fälle  von  Lobärpneumonie.  Damals 
hatte  ich  auch  darauf  hingewiesen,  dass  der  D.  pn.  am  reichlichsten  in 
den  Anfangsstadien  des  Prozesses  in  der  entzündeten  Lunge  zu  finden 
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ist,  daher  am  reichlichsten  an  jenen  Stellen,  an  welchen  die  Entzün- 
dung noch  am  frischesten  ist,  also  namentlich  an  den  Grenzen  einer 
fortschreitenden  Pneumonie  oder  in  der  nächsten  Umgebung,  falls  diese 
im  Zustande  eines  akuten,  entzündlichen  Oedems  sich  befindet,  wäh- 
rend er  an  jenen  Stellen,  in  welchen  der  Prozess  älter  oder  bereits 
in  Rückbildung  begriffen  ist,  viel  spärlicher  vorkomme  oder  ganz  fehlen 
könne.  Ebenso  hatte  ich  angegeben,  dass  zu  Beginn  des  Prozesses, 
bezw.  an  den  Stellen  des  jüngsten  Stadiums,  die  Kokken  typisch  ge- 
staltet und  gewöhnlich  von  einer  deutlichen  Kapsel  umgeben  sind, 
während  sie  später  nicht  nur  spärlicher  werden,  sondern  ihre  Kapsel 
verlieren,  kleiner  werden,  sich  schlecht  färben  und  schließlich  nicht 
mehr  nachzuweisen  sind.  Einen  solchen  Befund  habe  ich  seither  immer 
und  immer  machen  können,  sowie  er  auch  von  anderen  Seiten  bestätigt 
wurde. 

Die  Kokken  kommen  teils  in  den  Alveolen  und  Bronchioli,  teils  in 
den  kleinen  Lymph-  und  Blutgefäßen  der  entzündeten  Partieen  vor,  und 
zwar  häufig  frei,  nicht  selten  aber  auch  innerhalb  von  Leukocyten. 
Durch  die  Lymphbahnen  gelangen  sie  gewöhnlich  in  die  Pleura,  die 
bei  Lobärpneumonie  wohl  immer  in  Entzündung  gerät,  weiters  auch 
in  die  benachbarten  Lymphdrtisen;  anderseits  können  die  Kokken 
von  den  Lymph-  und  Blutgefäßen  in  die  allgemeine  Zirkulation 
gelangen  und  durch  diese  in  verschiedene  Organe  verschleppt  werden, 
in  welchen  sie  dann  sekundäre  Erkrankungen  hervorzurufen  im- 
stande sind. 

Indem  wir  auf  letztere  noch  später  zu  sprechen  kommen  werden, 
wollen  wir  jetzt  nur  das  Hineingelangen  der  Kokken  in  die  allgemeine 
Blutmasse  ins  Auge  fassen,  wo  sie  von  vielen  Untersuchern  (von 
mir1,  Orthenberger2,  Guarnieri3,  Holt  & Prudden4,  Banti5, 
Belfanti6,  Pernice  & Alessi7,  Boulay8,  Leyden  & Goldscheider9, 
Casati10,  Nazari11,  Sello12,  Holst13,  Pane14,  Silvestrini  & Ser- 
toli15,  Baduel16,  Bergiiinz17,  Prochaska18,  A.  Frankel19  u.  a.) 
gefunden  werden  konnten,  teils  schon  intra  vitam,  teils  nach  dem 
Tode  und  in  letzterem  Falle  sowohl  im  Herzblute  als  im  Blute  ver- 
schiedener Organe.  Ist  die  Menge  der  Kokken  im  Blute  keine  ge- 
ringe, so  kann  man  mit  Recht  von  einer  Septikämie  sprechen  (Nazari, 
Pernice  & Alessi,  Boulay  u.  s.  w.),  welche  mit  der  bei  Mäusen  und 
Kaninchen  künstlich  zu  erzeugenden  Septikämie  in  eine  Parallele  ge- 
stellt werden  kann.  Der  Uebertritt  von  Pneumoniekokken  ins  Blut 
scheint  ziemlich  häufig  vorzukommen;  wenigstens  wird  dies  von  den 
meisten  Untersuchern  behauptet.  A.  Frankel,  welcher  hierüber  sehr 
zahlreiche  Untersuchungen  angestellt,  konnte,  wie  er  kürzlich  mitteilte, 
in  20  % der  Fälle  im  Blute  von  Pueumonikern  intra  vitam  den  D.  pn. 
nach  weisen,  glaubt  aber,  dass  letzterer  in  jedem  Falle  von  Pneumonie 
im  Blute  vorhanden  sei.  Freilich  wird  es  nur  in  einer  gewissen  Zahl 
von  Fällen  zu  einer  solchen  Vermehrung  der  Kokken  im  Blute  kommen, 
dass  ihr  Nachweis  gelingt.  Um  letzteren  möglichst  zu  sichern,  schlagen 
die  neueren  Untersucher,  besonders  für  den  Nachweis  intra  vitam,  vor, 
größere  Mengen  von  Blut  (4 — 5 ccm)  hierzu  zu  verwenden.  Den  meisten 
Autoren  ist  der  Nachweis  nur  in  schweren  Fällen  von  Pneumonie  ge- 
lungen, weshalb  sie  ihm  eine  prognostisch  schlechte  Bedeutung  zu- 
schreiben. 

Im  Einklänge  mit  dem  häufigen  Uebertritte  des  D.  pn.  in  das  zirku- 
lierende Blut  steht  die  Thatsache,  dass  derselbe  auch  in  der  Galle, 
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im  Harne  und  in  der  Milch  nachgewiesen  werden  konnte  (Pernice  & 
Alessi,  Foa  & Bordoni-Uffreduzzi20,  Bozzolo21);  auch  in  Tier- 
versuchen war  es  möglich,  ihn  in  der  Milch  nachzuweisen. 

Weiter  steht  hiermit  im  Einklänge  der  Uebergang  des  D.  pn.  aus  dem 
Blute  pneumonisch  erkrankter  Schwangerer  auf  den  Fötus,  wie  er  von 
mehreren  Autoren  (Foa  & Bordoni-Uffreduzzi,  Netter22,  Levy23, 
Viti24,  Czemetschka  25,  Delestre26)  festgestellt  werden  konnte.  Durch 
diesen  Uebertritt  entsteht  bei  dem  Fötus  entweder  eine  Allgemeininfektion 
ohne  irgend  eine  Lokalisation,  oder  aber,  was  bisher  viel  häufiger  kon- 
statiert wurde,  eine  Entzündung  der  Lunge,  bezw.  auch  der  Pleura,  des 
Perikards,  Peritoneum,  der  Meningen. 

Von  praktisch  und  diagnostisch  wichtiger  Bedeutung  ist  das  fast 
regelmäßige  Auftreten  des  D.  pn.  im  Sputum  der  Pneumoniker,  eine 
Erscheinung,  welche  schon  lange  bekannt  ist  und  teils  durch  Ueber- 
impfung  des  Sputums  auf  Kaninchen,  teils  mikroskopisch  oder  kultu- 
rell nachgewiesen  wurde.  So  fand,  um  nur  einige  Beispiele  anzu- 
führen, Wolf27  unter  70  Fällen  von  Pneumonie  den  D.  pn.  im  Sputum 
66 mal,  Netter28  in  75  % seiner  Fälle  und  v.  Weismayr29  unter 
39  Fällen  34  mal  Wolf  traf  ihn  in  frischen  Fällen  fast  ausschließ- 

lich und  in  reichlicher  Menge,  desgleichen  v.  Weismayr;  Netter 
fand  ihn  auch  noch  bei  Rekonvaleszenten  nach  Pneumonie  und  zwar  in 
60  % der  Fälle,  während  er  ihn  im  Speichel  gesunder  Personen  nur 
in  15  % der  Fälle  konstatieren  konnte.  Bemerkenswert  ist,  dass  der 
genannte  Autor  den  D.  pn.  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Pneu- 
monie weniger  virulent  fand  als  später  oder  sogar  ganz  unwirksam, 
was  zum  Teile  einerseits  mit  den  Untersuchungen  jener  Autoren  (Pa- 
tella, 1.  c.,  u.  a.),  welche  eine  Abnahme  der  Virulenz  des  D.  pn. 
schon  während  des  Verlaufes  der  Pneumonie  konstatierten,  anderseits 
mit  der  schon  oben  angedeuteten  Thatsache  übereinstimmt,  dass  in  der 
pneumonischen  Lunge  an  den  Stellen  der  älteren  Stadien  der  Entzündung 
die  Kokken  in  Degeneration  begriffen  sind.  Eine  Ausnahme  hiervon 
macht  die  Mitteilung  Marchiafavas  & Bignamis30,  welche  bei  einer 
allerdings  atypischen  Pneumonie,  einer  sog.  Wanderpneumonie,  den  D. 
pn.  im  Sputum  noch  am  18.  Tage  der  Krankheit  sehr  virulent  fanden, 
aber  vielleicht  nur  eine  scheinbare  Ausnahme,  weil  das  Sputum  von 
den  frischesten  Teilen  der  Pneumonie  gestammt  haben  konnte. 

Wie  wir  wissen,  kann  eine  Lobärpneumonie  nicht  selten  während 
des  Verlaufes  einer  anderen  Infektionskrankheit  entstehen;  man  darf 
aber  dann  nicht  ohne  weiteres  annehmen,  dass  sie  in  einem  solchen 
Falle  durch  den  Erreger  des  anderen,  primären  Krankheitsprozesses 
hervorgerufen  worden  sein  müsse. 

Ich  hatte  schon  seinerzeit  (1.  c.)  bei  Lobärpneumonieen,  die  im  Ver- 
laufe von  Phlegmone  oder  Lymphangioitis  aufgetreten  waren,  also  bei 
Prozessen,  bei  denen  der  Strept.  pyog.  gefunden  wurde,  nicht  den  zu- 
letzt genannten  Erreger,  sondern  den  D.  pn.  nach  weisen  können.  Einen 
gleichen  Befund  haben  später  verschiedene,  andere  Autoren  erhoben, 
d.  h.  sie  haben,  wie  z.  B.  Hajek31,  Roger32,  im  Verlaufe  von  Erysipel, 
oder  Karlinski33,  im  Verlaufe  von  Typhus  abdominalis,  oder  Strelitz34, 
Flexner35,  im  Verlaufe  von  Diphtherie,  oder  ich36,  Prior37  Jaccoud38, 
Kruse,  Pansini  & Pasquale39,  Levy40,  Heitler41,  im  Verlaufe  von 
Influenza  eine  Lobärpneumonie  beobachtet,  bei  welcher  nicht  der  Erreger 
der  anderen,  primären  Infektionskrankheit,  sondern  der  D.  pn.  gefunden 
wurde;  allerdings  zeigte  letzterer  in  manchen  dieser  Fälle  ein  mehr 
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weniger  atypisches  Verhalten  und  die  Pnemnonie  seihst  gewisse  klinische 
Anomalieen.  Es  können  also  im  Verlaufe  von  verschiedenen  Infektions- 
krankheiten Lobär  pneumonieen  entstehen,  welche  ausschließlich  auf 
Rechnung  des  D.  pn.  zu  setzen  und  daher  als  primäre  zu  bezeich- 
nen sind. 

An  einer  anderen  Stelle  haben  wir  gehört,  dass  es  Lobärpneumonieen 
giebt,  die  durch  gewisse  klinische  Anomalieen  charakterisiert  sind  und 
von  den  Klinikern  mit  verschiedenen  Namen  belegt  oder  schlechtweg 
als  atypische  Pneumonieen  bezeichnet  werden;  in  manchen  Fällen 
wird  auch  ein  endemisches  oder  epidemisches  Auftreten  derselben 
beobachtet.  Da  bei  ihnen  auch  der  anatomische  Befund  von  dem 
gewöhnlichen  abweichen  kann,  so  ist  es  begreiflich,  dass  manche 
Kliniker  diese  Pneumonieen  von  der  typischen  Lobärpneumonie,  welche 
sie  als  genuine,  fibrinöse  Pneumonie  zu  bezeichnen  pflegen,  trennen 
wollen  und  (wie  z.  B.  Aufrecht42  in  Seiner  kürzlich  erschienenen  Mono- 
graphie) der  Meinung  sind,  dass  sie  nicht  durch  den  D.  pn. , sondern 
durch  an dere  Mikroorganismen  hervorgerufen  werden.  Diese  Ansicht 
wird  allerdings  nicht  von  allen  Klinikern  geteilt.  So  war  schon  vor  der 
Entdeckung  des  D.  pn.  von  Jansen43  behauptet  worden,  das  die  »asthe- 
nische« und  die  »genuine«  Pneumonie  durch  ein  und  dasselbe  Virus  ver- 
anlasst werden.  Auch  Finkler,  welcher  sich  um  das  klinische  und 
ätiologische  Studium  der  Pneumonie  so  verdient  gemacht  hat,  ist  nicht 
für  eine  Abtrennung  der  atypischen  Pneumonie  von  der  typischen,  kru- 
pösen  Lungenentzündung,  weil  alle  Uebergätige  von  der  einen  zu  der 
anderen  Vorkommen,  weil  beide  Formen  in  Epidemieen  sich  vermischen 
und  bei  beiden  der  D.  pn.  vorkommt. 

Es  liegen  auch  in  der  Litteratur  eine  Reihe  von  Beobachtungen  vor, 
denen  zufolge  bei  verschiedenen  Formen  von  atypischer  Pneumonie  aus- 
schließlich der  D.  pn.  nachgewiesen  wurde,  so  unter  anderen  von  Tiz- 
zoni  & Mircoli45  bei  »Wanderpneumonie«,  von  Roger46  bei  atypischer 
Lungenentzündung  im  Verlaufe  von  Erysipel,  von  Banti47  und  von 
Duflocq48  bei  biliöser  Pneumonie,  von  Mader49  bei  »intermittierender«, 
von  Vanni  & Gabbi50,  von  Enderlen51,  Lanz52,  Maleschini53  und 
v.  Kutschera54  bei  endemischer  und  epidemischer  Pneumonie  u.  s.  w. 

Auch  ich  habe  im  Verlaufe  der  Jahre  wiederholt  bei  atypischen 
Pneumonieen  nur  den  D.  pn.  nachweisen  können,  der  allerdings  in  man- 
chen Fällen,  namentlich  morphologisch  und  kulturell,  gewisse  Ab- 
weichungen zeigte.  In  nicht  wenigen  Fällen  von  atypischer  Lobärpneu- 
monie werden  zwar  auch  andere  Bakterien,  wie  der  Strept.  pyogenes, 
Bacillus  pneumoniae  entweder  allein  oder  nebst  dem  D;  pn.  gefunden, 
aber  es  ist  sichergestellt,  dass  auch  der  D.  pn.  und  zwar  für  sich 
allein  der  Erreger  einer  solchen  Pneumonie  sein  kann.  Der  atypische 
Verlauf  könnte  in  solchen  Fällen,  wie  Finkler  bemerkt,  durch  eine 
größere  Virulenz  des  D.  pn.  oder  durch  eine  anomale  Reaktion  des  infi- 
zierten Organismus  bedingt  sein. 

Auch  von  der  bei  den  Negern  nicht  selten  vorkommenden  Pneu- 
monie glaubte  man,  dass  sie  eine  andere  Aetiologie  habe,  als  die 
Pneumonie  der  Weißen;  Kolle55  und  Marchoüx56  fanden  aber  auch 
bei  der  ersteren  den  D.  pn.,  obwohl  sie  oft  ein  atypisches  Verhalten 
zeigte  — sie  kam  häufig  mit  Pericarditis  oder  Meningitis  oder  Peritonitis 
kombiniert  vor  — oder  sogar  epidemisch  aufgetreten  war. 

Wenn  auch  in  jenen  Fällen,  in  welchen  eine  primäre  Lobärpneumonie 
durch  den  D.  pn.  verursacht  wird,  dieser  zumeist  allein  vorkommt, 
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so  giebt  es  doch  gewisse  Fälle,  in  welchen  man  neben  ihm  noch  andere 
Bakterien,  und  zwar  den  Streptococcus  oder  Staphy  lococcus  pyo- 
genes findet,  welche  entweder  zugleich  mit  dem  D.  pn.  oder  erst 
später  aufgetreten  sind;  es  liegt  dann  eine  Mischinfektion,  bezw. 
eine  Sekundärinfektion  vor. 

Inwieweit  hierdurch  der  Charakter  der  Pneumonie,  ihr  Verlauf  und 
ihr  Ausgang  beeinflusst  werden  kann,  lässt  sich  auf  Grund  der  bisher 
vorliegenden  Beobachtungen  noch  nicht  mit  voller  Sicherheit  entscheiden. 
Von  mehreren  Forschern  wird  angenommen,  dass  die  sekundäre  In- 
fektion durch  die  zuvor  genannten  Eiterkokken,  insbesondere  durch  den 
Staphylococcus,  den  Ausgang  der  Pneumonie  in  Eiterung  oder  Gangrän 
verursache  oder  wenigstens  begünstige.  Dies  mag  auch  thatsächlicli  für 
eine  Anzahl  von  Fällen  zutreffen;  aber  einerseits  werden  Fälle  be- 
obachtet, in  denen  die  Pneumonie  trotz  der  Anwesenheit  der  genannten 
Kokken  einen  solchen  Ausgang  nicht  nimmt,  und  anderseits  giebt  es 
wieder  Fälle,  in  welchen  trotz  eingetretener  Eiterung  nur  der  D.  pn. 
aufgefunden  werden  kann  (Zenker57,  Griffon58).  Auch  die  Ansicht 
Leichtensterns59,  dass  die  Lobärpneumonie  infolge  Mischinfektion 
einen  atypisch  - asthenischen  Charakter  annehme,  bedarf  noch  der  Be- 
stätigung. 

Ich  hatte  bei  meinen  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Lungen- 
entzündung (1.  c.)  bereits  den  Nachweis  geliefert,  dass  der  D.  pn.  auch 
bei  der  Lobulärpneumonie  sich  finden  kann,  und  zwar  waren  unter 
den  damals  von  mir  untersuchten  129  Fällen  von  Lungenentzündung 
5 Lobulärpneumonieen  mit  diesem  Befunde.  Seitdem  ist  eine  Reihe  von 
Untersuchern  (Massalongo60,  H.  Neumann61,  Queissner62,  Banti63, 
Netter64,  Kreibicii65,  Comba66  u.  s.w.)  zu  dem  gleichen  Resultate  ge- 
kommen. Sie  haben  zwar  in  nicht  wenigen  Fällen  von  Lobulärpneumonie 
auch  andere  pathogene  Bakterien  gefunden  und  zwar  entweder  immer 
nur  je  eine  Art  oder  zwei  oder  mehrere  Arten,  aber  in  der  relativen 
Mehrzahl  der  Lobulärpneumonieen  doch  den  D.  pn.  allein  oder  in 
Kombination  mit  anderen  pathogenen  Bakterien. 

Nur  Mosny  67  und  Pearce  68  kamen  zu  teilweise  anderen  Resultaten. 
Ersterer  behauptete  nämlich,  dass  der  Streptococcus  pyogenes  der  aus- 
schließliche Erreger  der  gewöhnlichen  »Bronchopneumonie«  sei,  weil  er 
ihn  bei  dieser  niemals  vermisste;  er  fügte  aber  hinzu,  dass  er  bei  der 
pseudolobären  Bronchopneumonie,  welche  sich  auch  anatomisch  der 
krupösen  Lobärpneumonie  nähere,  stets  den  D.  pn.  nachweisen  konnte. 
Auch  Pearce,  welcher  128  Fälle  von  Bronchopneumonie  untersucht 
hatte,  und  zwar  82  bei  Kindern,  die  an  Infektionskrankheiten,  und  46 
bei  Kindern,  die  an  nichtinfektiösen  Krankheiten  litten,  fand  wenigstens 
in  der  ersten  Kategorie  von  Fällen  den  Strept.  pyog.  viel  häufiger  als 
den  D.  pn. 

Jedenfalls  geht  aus  den  bisherigen  Untersuchungen  hervor,  dass  der 
D.  pn.,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  bei  der  Lobärpneumonie,  doch 
im  allgemeinen  recht  oft  bei  der  Lobulärpneumonie  gefunden  werden 
kann,  dass  er  aber  bei  der  letztgenannten  Form  von  Lungenentzündung 
viel  häufiger  mit  anderen  pathogenen  Bakterien  sich  kombiniert  als  bei 
der  Lobärpneumonie. 

Was  die  Species  der  übrigen  Bakterien  betrifft,  welche  noch  bei  der 
Lobulärpneumonie,  teils  allein,  teils  in  Gesellschaft  mit  anderen,  Vor- 
kommen, so  werden  wir  sie  noch  später  genauer  besprechen  und  hier 
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nur  kurz  anführen,  dass  unter  ihnen  der  Streptococcus  und  Staphylo- 
coccus  pyogenes  am  häufigsten  vertreten  ist,  und  dass  außer  diesen 
noch  Bacillus  influenzae,  Bacillus  diplitheriae,  Bacillus  pneumoniae, 
Bacillus  typhi  abdominalis,  Bacillus  coli,  Bacillus  pestis  und  Micrococcus 
catarrhalis  liebst  einigen  anderen  Bakterien  gefunden  werden  können. 

Ob  der  anatomische  oder  klinische  Charakter  der  Lobulärpneu- 
monie von  der  Bakterienart  beeinflusst  wird  und  in  welcher  Weise, 
darüber  lassen  sich  nur  wenige  bestimmte  Angaben  machen. 

Indem  wir  hier  nur  den  D.  pn.  berücksichtigen  — das  Verhältnis 
der  übrigen  Erreger  der  Lobulärpneumonie  wird  später  besprochen  — 
können  wir  auf  Grund  der  Untersuchungen  Kreibichs  behaupten,  dass 
der  genannte  Coccus  sowohl  bei  der  Bronchopneumonie  (katarrhalischen 
Pneumonie)  als  bei  der  Aspirationspneumonie  gefunden  werden  kann, 
ja  Kreibich  meint  sogar,  dass  letztere  gewöhnlich  durch  das  genannte 
Bakterium  hervorgerufen  wird.  Dagegen  ergab  sich  dem  erwähnten 
Autor  zufolge  in  Bezug  auf  die  Beschaffenheit  des  Exsudates  bei  der 
Aspirationspneumonie  kein  Unterschied,  ob  der  D.  pn.  allein  oder  vereint 
mit  anderen  Bakterien  vorkam,  sowie  auch  in  dieser  Beziehung  kein 
Unterschied  zwischen  den  durch  den  1).  pn.  und  den  durch  den  Strepto- 
coccus pyogenes  hervorgerufenen  Lobulärpneumonieen  wahrgenommen 
werden  konnte.  Auch  Netter  (1.  c.)  konnte  bestimmte  Beziehungen 
zwischen  dem  Bakterienbefunde  und  der  anatomischen  Form  der  Lobulär- 
pneumonie, ob  letztere  nämlich  kleinere  oder  größere,  isolierte  oder  kon- 
fluierende  Herde  bildet,  nicht  auffinden.  Kreibich  glaubt  aber,  dass  bei 
jenen  Aspirationspneumonieen,  welche  nach  dem  plötzlichen  Eindringen 
großer  Mengen  infektiösen  Materials  in  die  Lungen  entstehen,  das  Ex- 
sudat hämorrhagisch  zu  sein  pflegt.  In  einem  Falle,  in  welchem  die 
Lobulärpneumonie  den  Ausgang  in  Eiterung  genommen  hatte  und  nebst 
dem  D.  pn.  der  Staph ylo coccus  pyogenes  aureus  vorhanden  war, 
nimmt  Kreibich  au,  dass  durch  letzteren  die  Eiterung  erzeugt  worden 
sei,  während  er  den  Ausgang  der  Aspirationspneumonie  in  Gangrän 
durch  die  Annahme  erklärt,  dass  in  den  aspirierten  Massen  nebst  ent- 
zündungserregenden Bakterien,  z.  B.  dem  D.  pn.,  auch  solche  (wahr- 
scheinlich Anaerobier)  vorhanden  seien,  welche  Nekrose  und  weiterhin 
faulige  Zersetzung  der  entzündeten  Lungenpartieen  zu  bewirken  vermögen. 

Wir  dürfen  übrigens  nicht  vergessen,  dass  die  Beschaffenheit  des 
Exsudates,  bezw.  die  Art  des  Ausganges  der  Lobulärpneumonie,  in  ähn- 
licher Weise  wie  bei  der  Lobärpneumonie  nicht  allein  von  der  Art 
des  Erregers,  sondern  auch  von  dessen  Virulenz  und  der  Art  der 
Reaktion  des  erkrankten  Organismus  abhängen  kann. 
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8.  Vorkommen  des  Diplococcus  pneumoniae  bei  verschiedenen 

Komplikationen  der  Pneumonie. 

Bekanntlich  können  im  Verlaufe  der  Lungenentzündungen,  namentlich 
der  Lobärpneumonie,  verschiedene  Komplikationen  auftreten,  d.  h. 
Prozesse,  welche  in  der  Regel  durch  jene  Mikroorganismen  erzeugt 
werden,  auf  deren  Wirkung  die  Pneumonie  zu  setzen  ist,  also  in  den 
meisten  Fällen  durch  den  D.  pn.  Wenn  aber  an  der  Pneumonie  nebst 
dem  zuletzt  genannten  Coccus  noch  andere  Bakterien  beteiligt  sind,  so 
können  auch  sie  bei  der  Entstehung  der  Komplikationen  neben  dem 
D.  pn.  mitwirken  oder,  was  wohl  sehr  selten  vorkommt,  sie  können 
allein  den  komplizierenden  Prozess  hervorrufen,  oder  es  linden  sich  end- 
lich bei  diesem  ganz  andere  Bakterien  als  in  der  pneumonischen  Lunge. 

Unter  den  Komplikationen  steht  an  Häufigkeit  obenan  die  Pleuritis, 
welche  bei  der  Lobärpneumonie  wohl  immer,  bei  der  Lobulärpneumonie 
wenigstens  sehr  oft  beobachtet  wird  und  dadurch  entsteht,  dass  der 
Erreger  der  Pneumonie  durch  die  Lymphbalmen  direkt  in  die  Pleura 
gelangt. 

Zumeist  findet  sich  hierbei  nur  ein  spärliches,  rein  fibrinöses  Ex- 
sudat; mitunter  ist  aber  das  Exsudat  reichlicher  und  dann  serös-fibrinös 
oder  fibrinös-eiterig  oder  reineiterig. 

Gleichgiltig , ob  das  Exsudat  diese  oder  jene  Beschaffenheit  hat, 
findet  man  in  demselben  den  Erreger  der  Lungenentzündung,  also  am 
häufigsten  den  D.  pn.  und  zwar  allein,  viel  seltener  im  Vereine  mit 
anderen  Bakterien,  speziell  mit  dem  Strept.  oder  Staphyl.  pyogenes 
(Renvers1,  Jakowski2  u.  a.),  und  am  seltensten  sind  jene  Fälle,  in 
welchen  bei  der  metapneumonischen  Pleuritis  bloß  der  Strept.  oder 
Staphyl.  pyogenes  oder  beide  zusammen  gefunden  werden  (Sello3). 
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Nettee4  beobachtete  auch  Fälle,  in  welchen  er  im  Exsudate  einer 
metapneumonischen  Pleuritis  nach  der  Krise  der  Pneumonie  gar  keine 
Bakterien,  sowohl  durch  Kultur  als  durch  das  Tierexperiment,  nach- 
weisen  konnte;  er  nahm  an,  dass  der  Erreger  dieser  Pleuritis,  der  D. 
pn.,  während  der  Krise  abgestorben  war. 

In  jenen  Fällen,  in  welchen  nur  ein  spärliches  Exsudat  produziert 
wird,  bildet  sich  die  Pleuritis  zugleich  mit  der  Pneumonie  zurück.  Wenn 
aber  das  Exsudat  reichlicher  vorhanden  und  serös-fibrinös  oder  eiteriger 
Natur  ist,  so  kann  die  Pleuritis  verschieden  lange  Zeit  die  Pneumonie 
überdauern  und  dann  einen  mehr  selbständigen  Charakter  annehmen.  Es 
können  auch  mitunter  die  Symptome  der  vorausgegangenen  Lungen- 
entzündung so  wenig  in  die  Erscheinung  getreten  sein,  dass  sie  über- 
sehen wurden,  und  dann  hat  es  den  Anschein,  als  würde  die  Pleuritis 
primär  entstanden  sein. 

Nach  den  Beobachtungen  der  meisten  Autoren  (Netter5,  Benvers, 
1.  c. , Levy6  n.  a.)  hat  die  durch  den  1).  pn.  hervorgerufene  Pleuritis 
eine  ausgesprochene  Tendenz  zur  Heilung,  während  dies  bei  der  durch 
Mischinfektion  mit  Streptococcus  oder  Staphylococcus  pyogenes  oder  bei 
der  durch  eine  dieser  Kokkenarten  allein  entstandenen  Pleuritis  gewöhn- 
lich nicht  der  Fall  ist.  Selbst  wenn  die  durch  den  Pneuinoniecoccus 
erzeugte  Pleuritis  einen  mehr  chronischen  Verlauf  nimmt,  kann  die 
Prognose  noch  immer  eine  ziemlich  günstige  bleiben;  das  Exsudat  bricht 
auch  nicht  selten  in  die  Lunge  durch  und  kann  dann  durch  die  Bronchien 
entleert  werden  (Netter  1.  c.).  Nichtsdestoweniger  empfehlen  manche 
Kliniker  (Leroy  1.  c. , Vieroedt7),  namentlich  mit  Rücksicht  auf  die 
Möglichkeit  eines  chronischen  Verlaufes,  für  eine  möglichst  frühe  und 
vollständige  Entleerung  des  Exsudates  zu  sorgen. 


Fast  ebenso  häufig  wie  Pleuritis  findet  man  bei  Pneumonie,  auch 
bei  der  Lobärpneumonie,  eine  Bronchitis  von  verschiedener  In-  und 
Extensität;  das  Exsudat  ist  zumeist  ein  schleimig -eiteriges  oder  ein 
eiteriges,  selten  ein  krupöses. 

Auch  die  bronchialen  Lymphdrüsen  sind  bei  Pneumonie,  ins- 
besondere bei  Lobärpneumonie,  sehr  häufig  affiziert,  indem  sie  mehr 
weniger  angeschwollen  und  hyperämisch  erscheinen.  Es  existieren  nur 
über  das  Vorkommen  des  D.  pn.  in  solchen  Lymphdrüsen  fast  gar  keine 
Untersuchungen,  obwohl  kaum  gezweifelt  werden  darf,  dass  auch  in 
ihnen  der  D.  pn.  sich  finden  dürfte,  da  er  dorthin  von  der  pneumoni- 
schen Lunge  aus  durch  die  Lymphwege  leicht  gelangen  kann. 

An  die  Affektion  der  bronchialen  Lymphdrüsen  schließt  sich  eine 
andere  Veränderung  an,  welche  ebenfalls  häufig  bei  Pneumonie,  ins- 
besondere der  Lobärpneumonie,  zu  beobachten  ist  und  wahrscheinlich  in 
gleicher  Weise,  d.  li.  auf  lymphogenem  Wege,  entstehen  dürfte,  aber 
ebenfalls  bisher  wenig  Beachtung  gefunden  hat.  Man  findet  nämlich, 
wie  ich  seiner  Zeit8  beschrieben  hatte,  gar  nicht  selten  das  lockere 
Bindegewebe  im  Mediastinum,  Jugulum,  in  den  Schlüsselbeingruben, 
zwischen  Speiseröhre  und  Halswirbelsäule  oder  zwischen  ersterer  und 
Trachea,  aber  auch  das  submucöse  Bindegewebe  an  den  Gaumenbögen, 
in  der  Umgebung  der  Tonsillen,  am  Zungengrunde,  weichem  Gaumen, 
Pharynx,  ja  selbst  in  der  Conjunctiva  bulbi  im  Zustande  eines  akuten 
Oedems,  ja  in  einzelnen  Fällen  hat  das  Exsudat  sogar  einen  fibrinösen 
Charakter  angenommen  (Phlegmone);  an  allen  diesen  Stellen  konnte 
ich  den  D.  pn.  nacliweisen.  Die  Veränderungen  erinnern  in  ihrer 
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Beschaffenheit  sehr  an  jene,  welche  nach  subkutaner  Einverleibung  des 
D.  p.  bei  Kaninchen  in  der  Umgebung  der  Injektionsstelle  zu  entstehen 
pflegen. 

Außer  den  bisher  angeführten  Affektionen  giebt  es  noch  eine  große 
Zahl  von  Prozessen,  welche  als  Komplikation  einer  Pneumonie  auftreten 
können;  sie  stellen  sämtlich  akute  Entzündungen  dar,  die  fast  in 
jedem  Organe  oder  Gewebe  entstehen  können  und  ein  seröses,  fibrinöses, 
eiteriges  oder  ein  gemischtes  Exsudat  liefern.  Häufig  ist  nur  ein 
komplizierender  Prozess  vorhanden,  mitunter  aber  auch  zwei  oder 
mehrere,  die  dann  entweder  eine  und  dieselbe  Entstehungsquelle  haben, 
nämlich  von  der  Pneumonie  aus  auf  hämatogenem  Wege  erzeugt  werden, 
oder  von  denen  der  eine  im  Gefolge  des  anderen  sich  entwickelt.  Sie 
können  in  jedem  Stadium  der  Pneumonie,  aber  auch  erst  nach  der- 
selben auftreten  und  haben  mehr  weniger  das  gemein,  dass  sie  im  all- 
gemeinen ebenfalls  eine  Neigung  zu  einem  relativ  raschen  und  günstigen 
Verlaufe  zeigen.  Freilich  tritt  diese  Eigenschaft  mitunter  nur  sehr  un- 
deutlich oder  gar  nicht  hervor. 

Bezüglich  der  in  diesen  Prozessen  vorkommenden  Bakterien  gilt  das- 
selbe, was  früher  bezüglich  der  Pneumonie  gesagt  wurde,  d.  h.  es  finden 
sich  hierbei  gewöhnlich  dieselben  Bakterien  wie  in  der  Pneumonie,  da- 
her, wenn  es  sich  um  Komplikationen  der  Lobärpneumonie  handelt,  in 
der  Regel  der  D.  pn.  und  zwar  allein,  seltener  schon  im  Vereine  mit 
dem  Streptococcus  oder  Staphylococcus  pyogenes,  und  noch  seltener 
kommen  letztere  ohne  den  D.  pn.  vor,  jede  Art  für  sich  oder  beide  zu- 
sammen. Die  Anwesenheit  der  zuletzt  genannten  Kokken  pflegt  den 
Prozess  gewöhnlich  im  ungünstigen  Sinne  zu  beeinflussen. 

Zu  den  häufigeren  Komplikationen  gehören:  Endocarditis,  Peri- 
carditis  und  Meningitis. 

Was  die  Endocarditis  betrifft,  so  warschon  in  der  vorbakteriellen 
Zeit  nicht  nur  bekannt,  dass  im  Verlaufe  von  Pnenmonie  eine  Endo- 
carditis auftreten  könne,  sondern  man  hatte  auch  erstere  als  Ursache  der 
letzteren  hingestellt.  Später  hatten  verschiedene  Autoren  in  Fällen  von 
Endocarditis  bei  Pneumonie  in  den  Vegetationen  der  ersteren  auch  Bak- 
terien gefunden,  aber  dieselben  entweder  nicht  genauer  beschrieben  und 
bloß  angenommen,  dass  sie  dieselben  seien,  wie  die  in  der  pneumonischen 
Lunge  vorhandenen  (Osler9,  Bozzolo10,  Colomiatti11),  oder  sie  zwar 
genauer  beschrieben  und  nach  ihrem  Aussehen  für  Pneumoniekokken 
erklärt  (Netter12,  Roustan13,  Lanceraux  & Bezan^on14),  aber  keine 
Kulturen  angelegt,  so  dass  noch  der  endgiltige  Beweis  der  Identität 
dieser  Kokken  mit  dem  D.  pn.  ausständig  blieb.  Diesen  Beweis  konnte 
ich 15  erbringen,  indem  ich  in  vier  Fällen  von  Endocarditis  bei  Pneu- 
monie in  beiden  Prozessen  den  D.  pn.  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern 
auch  kulturell  nachweisen  und  seine  Eigenschaften  auch  durch  das  Tier- 
experiment festzustellen  in  der  Lage  war. 

Seitdem  sind  von  verschiedenen  anderen  Forschern  (Guarnieri  16, 
Gabbi  & Puritz17,  Claisse18,  Brunner19,  Czemetschka20,  Kerschen- 
steiner21,  Sello22  u.  a.)  Fälle  beschrieben  worden,  in  welchen  im 
Verlaufe  von  Lobärpneumonie  eine  Endocarditis  entstanden  war  und 
bei  letzterer  der  D.  pn.  nachgewiesen  werden  konnte.  In  den  meisten 
dieser  Fälle  bestanden  neben  Endocarditis  noch  andere  Komplikationen 
und  zwar  am  häufigsten  Meningitis.  Die  Endocarditis  pneumonica  kann 
jede  Klappe  befallen  und  geht  gewöhnlich  mit  ausgedehnter  Nekrose 
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des  Klappengewebes  und  Produktion  auffallend  großer  Vegetationen 
einher,  welche,  w7ie  ich  auch  schon  seiner  Zeit  hervorgehoben  hatte, 
nicht  selten  durch  ein  mißfärbig  grünliches  Aussehen  auffallen. 

Kerschexsteixer  behauptet  auch,  dass  bei  der  Endocarditis  pneu- 
monica  der  Krankheitsverlauf  ein  viel  rascherer  sei  und  seltener  Infarkte 
und  metastische  Abszesse  entstehen,  als  bei  der  durch  den  Strept.  pyog. 
erzeugten  Form;  auch  Netter  will  letztere  Beobachtung  gemacht  haben, 
während  ich  diese  Angaben  nicht  bestätigen  kann,  wohl  aber  eine 
andere  Angabe  der  genannten  Autoren,  nämlich  das  sehr  häufige  Vor- 
kommen von  Meningitis,  weshalb  es  nicht  unwahrscheinlich  ist,  dass 
diese  in  solchen  Fällen  erst  im  Gefolge  der  Endocarditis,  also  durch 
Einschwemmung  des  D.  pn.  von  den  Klappenvegetationen  in  die  Hirn- 
hautgefäße, entsteht.  In  einem  der  von  mir  untersuchten  Fälle  war  zu- 
erst eine  Embolie  der  A.  fossae  Sylvii  entstanden,  an  welche  sich 
weiterhin  einerseits  eine  Encephalitis,  andererseits  eine  Meningitis 
an  schloss. 

Was  die  Pericard itis  als  Komplikation  der  Pneumonie  betrifft,  so 
liegen  hierüber  außer  meinen  Angaben23  noch  von  anderen  Autoren 
(Branti24,  Vanxi  & Gabbi25,  Lance  & Kaxtiiack26,  Sciiabad27  u.  a.) 
Mitteilungen  vor.  Laxce  & Kaxtiiack  behaupten,  dass  die  Pericarditis 
die  häufigste  Komplikation  der  Lobärpneumonie  sei,  was  wohl  nicht 
richtig  ist,  da  die  Pleuritis  jedenfalls  an  Häufigkeit  voransteht.  Da- 
gegen konnte  ich  schon  bei  meinen  ersten  Untersuchungen  über  den 
D.  pn.  (1.  c.)  konstatieren,  dass  dieser  bei  Pneumonie  im  Herzbeutel  viel 
häufiger  sich  ansiedelt,  als  man  nach  der  oberflächlichen  Untersuchung 
des  letzteren  vermuten  würde.  Ich  konnte  ihn  nämlich  aus  dem  Serum 
des  Herzbeutels  unter  14  Fällen  7 mal  durch  Kultivierung  gewinnen,  ob- 
wohl die  Flüssigkeit  noch  ungetrübt  erschien,  und  nur  einzelne  Ekehy- 
mosen  im  Perikard  wahrzunehmen  waren.  Offenbar  gelangt  der  Pneu- 
moniecoccus,  respektive  der  jeweilige  Erreger  der  Pneumonie,  auf  dem 
Lymphwege  nicht  nur  leicht  in  die  Pleura,  sondern  weiterhin  auch  in 
den  Herzbeutel  und  in  das  Peritoneum.  Nur  kommt  es  auf  den  zuletzt 
genannten  serösen  Häuten  häufig  nicht  zur  Entwicklung  einer  ganz 
manifesten  Entzündung,  da  entweder  der  Prozess  mit  der  Rückbildung 
der  Pneumonie  zurückgeht,  oder  früher  der  Exitus  letalis  eintritt.  Eine 
Pericarditis  kann  sich  auch  an  eine  im  Verlaufe  einer  Pneumonie  ent- 
standene Endocarditis  anschließen.  Ueber  die  bei  ihr  zu  findenden 
Bakterien  sowie  über  die  Beschaffenheit  des  Exsudates  gilt  dasselbe, 
was  schon  oben  bei  der  Pleuritis  bemerkt  worden  war. 

Die  Meningitis  tritt  zu  gewissen  Zeiten  ziemlich  häufig  als  Kompli- 
kation der  Lobärpneumonie  auf.  Sie  ergreift  nicht  bloß  die  inneren 
Hirnhäute  der  Konvexität  und  der  Basis  des  Gehirns,  sondern  setzt 
sich  auch,  wenigstens  in  den  schwereren  Fällen  — und  diese  sind 
es  ja,  wrelche  wir  zumeist  bei  den  Sektionen  zu  Gesiebt  bekommen  — 
auf  die  inneren  Rückenmarkshäute  fort. 

Was  das  Vorkommen  des  D.  pn.  bei  dieser  Komplikation  betrifft, 
so  giebt  schon  Ebertii28  an,  ellipso'ide  Kokken  gefunden  zu  haben,  welche 
wahrscheinlich  mit  dem  D.  pn.  identisch  waren.  Ob  auch  Lebashoff29, 
welcher  in  11  Fällen  von  krupöser  Pneumonie  in  der  Flüssigkeit  der 
Hirnventrikel  die  gleichen  Kokken  wie  im  Lungensafte  gefunden  haben 
wollte  und  dieselben  mit  dem  » FRiEDLÄNDERSchen  Pneumoniecoccus« 
identifizierte,  den  D.  pn.  vor  sich  hatte,  muss  -dahingestellt  bleiben. 
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Dagegen  gelang  es  1886  A.  Frankel30,  aus  dem  Exsudate  einer 
im  Verlaufe  von  krupöser  Pneumonie  aufgetretenen  Meningitis  cerebro- 
spinalis den  D.  pn.  rein  zu  züchten. 

Ich  hatte  schon  vorher  Gelegenheit,  in  2 Fällen  von  Meningitis  bei 
Lobärpneumonie  den  D.  pn.  in  beiden  Prozessen  nachzuweisen,  machte 
aber  über  diesen  Befund  erst  anlässlich  meiner  Arbeit  über  die  Aetio- 
logie  der  Pneumonie  (1.  c.)  Mitteilung,  wobei  ich  zugleich  hervorhob, 
dass  in  diesen  Fällen  der  D.  pn.  wahrscheinlich  von  den  Neben- 
höhlen der  Nase,  in  welchen  gleichfalls  eine  durch  ihn  verursachte 
Entzündung  bestanden  hatte,  durch  die  Lymphgefäße  in  die  inneren 
Hirnhäute  gelangt  war. 

Sehr  bald  nach  der  Mitteilung  A.  Frankels  berichteten  Foa  & 
Bordoni-Uffreduzzi31,  dass  sie  in  2 Fällen  von  Meningitis  bei  krupöser 
Pneumonie  eine  Kokkenart  kultiviert  hatten,  welche  nach  ihrer  Be- 
schreibung offenbar  mit  dem  D.  pn.  identisch  war. 

Seit  den  eben  angeführten  Untersuchungen,  in  welchen  es  gelungen 
war,  bei  der  im  Verlaufe  von  Pneumonie  auftretenden  Meningitis  mit 
Sicherheit  den  D.  pn.  nachzuweisen,  sind  im  Verlaufe  der  Zeit  noch 
eine  Reihe  von  Arbeiten  erschienen,  welche  zu  dem  gleichen  Resultate 
gekommen  waren,  so  von  Netter32,  von  mir33,  von  Guarnieri34,  Gabbi 
& Puritz35,  Monti36,  Levi37,  Czemetschka38,  Sello39,  Brodie,  Rogers 
& Hamilton40  u.  a. ; bezüglich  der  drei  zuletztgenannten  Autoren  soll 
noch  erwähnt  werden,  dass  sie  auch  bei  Kaffem  Fälle  von  Meningitis 
bei  Pneumonie  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatten. 

Obwohl  bei  der  pneumonischen  Meningitis  in  der  Regel  nur  der 
D.  pn.  zu  finden  ist,  so  können  in  seltenen  Fällen  nebst  ihm  auch  Eiter- 
kokken Vorkommen  (Monti). 

Leber  die  Art  der  Entstehung  der  Meningitis  bei  Pneumonie  habe  ich 
schon  oben  angeführt,  dass  der  D.  pn.  von  den  Nebenhöhlen  der  Nase 
aus,  welche,  wie  wir  später  noch  hören  werden,  nicht  selten  bei  Pneumonie 
von  Entzündung  befallen  werden,  durch  die  Lymphbahnen  in  die  inneren 
Hirnhäute  gelangen  kann;  aber  auch  von  der  Paukenhöhle  aus,  die 
ebenfalls  bei  Pneumonie  durch  den  D.  pn.  infiziert  werden  kann,  ist  eine 
Ausbreitung  auf  dem  Lymphwege  möglich.  In  anderen  Fällen  wird 
aber  der  D.  pn.  auf  dem  Blutwege,  und  zwar  in  Fällen,  in  welchen 
nebst  der  Pneumonie  eine  Endocarditis  vorhanden  ist,  von  den  Vegetationen 
der  letzteren  aus  in  die  Hirnhäute  gelangen  können. 

Das  Exsudat  der  Meningitis  ist  ein  fibrinöses,  fibrinös-eiteriges  oder 
rein  eiteriges.  Levi  behauptet,  dass  das  Exsudat  auch  ein  seröses  sein 
könne,  und  dass  die  meningitischen  Symptome  bei  Pneumonie  wahr- 
scheinlich auf  eine  seröse  Meningitis  zurückzuführen  seien,  welche  eine 
abgeschwächte  Infektion  darstelle,  eine  Behauptung,  die  aber  noch  einer 
näheren  Prüfung  bedarf. 

Von  den  übrigen  bisher  noch  nicht  besprochenen  Komplikationen 
der  Pneumonie  ist  die  Arthritis  und  Periarthritis  besonders  häufig 
beschrieben  worden.  Ich41  hatte  zuerst  (1888)  in  einem  Falle  von 
Pneumonie  mit  pleuritischem  Exsudate  bei  der  Sektion  nicht  nur  eine 
eitrige  Arthritis  und  Periarthritis  gefunden,  sondern  auch  im  Exsudate 
der  genannten  Prozesse  den  D.  pn.  nachgewiesen. 

Seitdem  sind  von  einer  Reihe  von  Autoren  (Ortmann  & Samter42, 
Monti43,  Belfanti44,  Gabbi  & Puritz45,  Macaigne  & Chipault46, 
Schwartz47,  Pique  & Veillon48,  Brunner49,  Vogelius50,  Scitabad51, 
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Marcantonio  52,  Fernet  & Lomain53,  Duflocq54,  Fournier  & Cour- 
mont55, Pfisterer56  u.  s.  w.)  Fälle  mitgeteilt  worden,  in  welchen  bei 
Pneumonie  1,  2 oder  selbst  mehr  Gelenke,  bezw.  das  periartikuläre 
Gewebe,  von  Entzündung  befallen  waren,  und  im  Exsudate  der  D.  pn. 
nackgewiesen  werden  konnte. 

Hierbei  bandelte  es  sieb  entweder  um  größere  Gelenke,  und  zwar 
am  häufigsten  um  das  Schult  er  ge  lenk,  oder  es  war  ein  kleines  Ge- 
lenk, wie  das  Sternokleidoklavikular-Gelenk,  Sitz  der  Entzündung.  In 
einigen  der  betreffenden  Fälle  bestanden  gleichzeitig  noch  andere  Kompli- 
kationen, wie  Endocarditis,  Pericarditis , Peritonitis,  Meningitis  u.  s.  w. 
In  den  Fällen,  in  welchen  eine  Endocarditis  vorhanden  war,  spielte 
offenbar  diese  die  Vermittlerin  zwischen  der  Pneumonie  und  der  Arthritis. 
Von  einigen  Autoren  (Duflocq,  Marcantonio)  wird  auch  angegeben, 
dass  der  akuten  Arthritis  bereits  eine  chronische  Entzündung  oder  ein 
Trauma  vorausgegangen  sei.  Die  pneumonische  Arthritis  kann  sowohl 
zu  Beginn  als  im  weiteren  Verlaufe  der  Pneumonie  entstehen  oder 
aber  erst  in  der  Rekonvaleszenz  nach  der  Pneumonie  hervortreten;  am 
häufigsten  fällt  jedoch  ihr  Beginn  mit  dem  Höhestadium  der  Pneumonie 
zusammen  (Pfisterer  . Das  Exsudat  ist  meist  eiteriger  Natur,  kann 
aber  auch  fibrinös  oder  bloß  serös  sein.  Die  Prognose  ist  an  und  für 
sich  keine  ungünstige,  da  im  Falle  des  günstigen  Ausganges  der  Pneu- 
monie gewöhnlich  eine  leidliche  Wiederherstellung  der  Funktion  des 
betreffenden  Gelenkes  erfolgt  (Vogelius). 

Es  giebt  noch  eine  Zahl  von  akuten  Entzündungen,  die  während 
einer  Pneumonie  auftreten  können,  und  bei  welchen  der  D.  pn.  eine 
ursächliche  Rolle  spielt.  Durchaus  nicht  selten  ist  eine  akute  Entzün- 


dung der  Nebenhöhlen  der 
oder  eiterigen  Katarrhs  oder 


Nase  in  Form  eines  serösen,  schleimigen 


einer  phlegmonösen  Entzündung; 


sie  ist 


insofern  von  Bedeutung,  weil  die  Entzündung,  wie  wir  schon  früher 
gehört  hatten,  vermittelst  der  Lymphwege  auf  die  inneren  Hirnhäute 
übenrreifen  kann. 


Aeknliches  gilt  von  einer  anderen  Komplikation  der  Pneumonie,  nämlich 
von  der  akuten  Entzündung  der  Paukenhöhle,  worauf  ebenfalls  schon 
von  mir  hingewiesen  worden  war  (1.  c.).  Ebenso  hatte  ich  seinerzeit57 
auf  eine  vorher  nicht  beachtete  Lokalisation  des  D.  pn.  im  Verlaufe  einer 
Pneumonie,  nämlich  in  der  Schleimbaut  des  Uterus,  aufmerksam  ge- 
macht, eine  Beobachtung,  die  inzwischen  auch  von  anderen  Untersuchern 
bestätigt  und  in  neuester  Zeit  von  Straboskiadis58  in  meinem  Institute 
an  einem  größeren  Untersuchungsmateriale  nachgeprüft  würde.  Hierbei 
zeigte  es  sich,  dass  namentlich  bei  Schwangeren  und  Wöchnerinnen, 
falls  sie  an  einer  Lobärpneumonie  erkrankt  sind,  gar  nicht  so  selten 
der  Uterus  durch  den  D.  pn.  auf  hämatogenem  Wege  infiziert  wird 
und  hierdurch  eine  Endometritis  entsteht,  welche  bei  Wöchnerinnen 
gewöhnlich  einen  krupös-diphtheritischen  Charakter  zeigt,  während  sie 
außerhalb  des  Wochenbettes  bloß  in  Form  eines  Katarrhs  aufzutreten 
pflegt. 

Czemetschka59  beobachtete  bei  einer  an  Pneumonie  erkrankten 
Puerpera  außer  Endocarditis  und  Meningitis  auch  eine  durch  den  D.  pn. 
verursachte  M e t r o 1 y m p h a n g o i t i s. 

Eine  weitere  Komplikation  der  Pneumonie  kann  eine  Nephritis 
sein.  Rein  parenchymatöse  Veränderungen  geringen  Grades,  wie  trübe 
Schwellung,  beginnende  fettige  Degeneration,-  kommen  bei  Pneumonie 
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wohl  immer  oder  fast  immer  vor;  weniger  häufig  sind  intensivere  Ver- 
änderungen, namentlich  solche,  welche  in  anatomischer  und  klinischer 
Beziehung  eine  ausgesprochene  Nephritis  darstellen. 

Faulhaber60  hat  hierüber  eingehende  Untersuchungen  angestellt 
und  unter  35  Fällen  von  krupöser  Pneumonie  22  mal  den  D.  pn.  in 
den  Nieren  kulturell  und  mikroskopisch  nachgewiesen.  Die  Kokken 
lagen  zumeist  in  kleinen  Blutgefäßen,  doch  konnten  sie  auch  im  Kapsel- 
raume der  Glomeruli  und  in  den  Harnkanälchen,  sowie  in  den  klein- 
zelligen Infiltraten  gefunden  werden.  Freilich  war  die  Zahl  der  Kokken 
nur  in  einem  Teile  dieser  Fälle  eine  größere.  In  20  Fällen  (von  35) 
war  es  bereits  zu  intensiveren,  parenchymatösen  Veränderungen,  sowie 
zur  Bildung  kleiner  Rundzellenherde  im  interstitiellen  Gewebe  gekommen. 
Bei  Faulhaber  findet  sich  auch  die  Anführung  jener  Autoren,  welche 
vor  ihm  die  Nieren  bei  Pneumonie  auf  das  Vorkommen  von  Pneumonie- 
kokken untersucht  hatten;  fast  keiner  derselben  hatte  aber  den  D.  pn. 
kulturell  in  einwandfreier  Art  nachgewiesen. 

Von  neueren  Untersuchern  sind  E.  Frankel  & Reiche60  zu  erwähnen, 
welche  unter  26  Fällen  22  mal  Pneumoniekokken  in  den  Nieren  bei 
krupöser  Pneumonie  nachweisen  konnten;  auch  sie  fanden  die  Kokken 
zumeist  nur  in  den  Blutgefäßen  und  bloß  in  spärlicher  Menge. 

De  Michele62  behauptet,  dass  bei  Kindern  die  durch  den  D.  pn. 
erzeugte  Pneumonie  stets  mit  Nephritis  kompliziert  sei,  welche 
denselben  Erreger  habe,  wie  erstere,  aber  wegen  der  häufig  nicht  cha- 
rakteristischen Symptome  leicht  verkannt  wird. 

Kleinmann63  konnte  in  einem  Falle  von  Nephritis  pneumonica  den 
D.  pn.  sogar  im  Urin  nachweisen. 

Schon  früher  haben  wir  gehört,  dass  der  D.  pn.  im  Verlaufe  der 
Pneumonie  nicht  nur  sehr  leicht  in  die  Pleura,  sondern  wahrscheinlich 
auch  in  das  Perikard  und  in  das  Peritoneum  gelangt,  nur  dass  es 
auf  den  beiden  letztgenannten  Membranen  gewöhnlich  zu  keiner  aus- 
geprägten Entzündung  zu  kommen  pflegt.  Ich  (1.  c.)  habe  gar  nicht 
selten  in  Leichen  von  Personen,  die  an  Pneumonie  verstorben  waren, 
bei  sehr  genauer  Untersuchung  der  Serosa  der  Leber  oder  Milz  ganz  zarte 
Fibrinauflagerungen  auf  dieser  gefunden  und  in  ihnen  den  D.  pn.  nach- 
weisen können,  mitunter  aber  auch  Fälle  mit  deutlich  entwickelter,  allge- 
meiner Peritonitis  beobachtet.  Auch  in  der  Litteratur  sind  noch  einzelne 
Fälle  angeführt  (Vanni  & Gabbi  64,  Sciiabad65,  Cassaet66),  in  welchen 
die  Peritonitis  deutlich  entwickelt  war. 

Ebenso  existieren  einzelne  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  des 
D.  pn.  bei  einer  im  Verlaufe  einer  Pneumonie  entstandenen  Enteritis 
(Weichselbaum67,  Massalongo68);  Galliard69  beobachtete  sogar  eine 
Gastroenteritis  im  Verlaufe  einer  Lobärpneumonie  und  machte  erstere 
in  ihrer  Entstehung  von  letzterer  abhängig,  ohne  aber  hierfür  den  bak- 
teriologischen Beweis  zu  erbringen. 

Als  durch  den  D.  pn.  erzeugte  Komplikationen  im  Verlaufe  von  Pneu- 
monie sind  schließlich  noch  zu  erwähnen  die  embolisclie  Retino- 
chorioiditis (Frankel70,  Peters71),  bezw.  die  Glaskörper- 
eiterung und  die  Panopkthalmitis,  ferner  Parotitis  (Testi72,  Doup- 
lay73),  Thyreoiditis,  bezw.  Strumitis  (Brunner74,  Lanz 75),  Orchitis 
(Prioleau76),  Osteomyelitis  (K.  Müller77)  und  Phlegmone,  bezw. 
Abszessbildung  in  der  Haut,  im  subkutanen  oder  submuskulären 
Bindegewebe  (Ortmann  & Samter78,  Guarnieri79,  Testi80,  Netter81, 
Bignami82,  Bergonzini83,  Mery84,  Zuber85,  Roger86). 
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Bezüglich  der  Osteomyelitis  ist  zu  bemerken,  dass  bei  Pneu- 
monie im  Knochenmarke  ziemlich  oft  der  D.  pn.  gefunden  werden 
kann,  was  ich  schon  bei  der  Naturforscherversammlung  in  Wien  1894 
kurz  erwähnte;  ich87  konnte  nämlich  bei  verschiedenen  Infektionskrank- 
heiten, und  darunter  auch  bei  krupöser  Pneumonie,  im  rot  gewordenen 
Knochenmarke  des  Oberschenkels  durch  Kultur  die  bakteriellen  Erreger 
der  Grundkrankheit  oder  jene  einer  etwaigen  Sekundärinfektion  nach- 
weisen  und  erhielt  bei  der  krupösen  Pneumonie  etwa  in  der  Hälfte  der 
untersuchten  Fälle  mehr  oder  minder  zahlreiche  Kolonieen  des  D.  pn. 
In  den  Fällen  mit  positivem  Resultate  zeigte  sich  an  den  betreffenden 
Stellen  des  Oberschenkels  das  Fettmark  in  rotes  Mark  umgewandelt, 
während  in  den  Fällen  mit  negativem  Resultate  das  Fettmark  ganz  oder 
nahezu  ganz  unverändert  geblieben  war;  in  den  ersterwähnten  Fällen 
fanden  sich  an  den  Epiphysen  des  Femur  häufig  auch  zarte,  kleine 
Osteophyten. 

Kürzlich  berichtete  E.  Frankel88  über  einen  insofern  ähnlichen 
Befund,  als  er  in  einigen  Fällen  von  Pneumonie  aus  dem  Mark  der 
Wirbel  durch  Kultur  Kolonieen  des  D.  pn.  erhielt;  auch  in  Schnitten 
konnten  von  ihm  Pneumoniekokken  gefunden  werden  und  überdies  ent- 
zündliche Veränderungen  und  Nekrose. 

Es  scheint  also  bei  Pneumonie  nicht  selten  eine  Ansiedelung  von 
Pnemnoniekokken  im  Marke  gewisser  Knochen  stattzufinden,  in  deren 
Gefolge  leichte,  entzündliche  Veränderungen  sich  ausbilden,  die  aber 
bald  wieder  zurückgehen  und  nur  selten  jenen  hohen  Grad  erreichen, 
welcher  dann  als  manifeste  Osteomyelitis  erkannt  wird. 

Bezüglich  der  Phlegmone  und  Abszessbildung  in  der  Haut  ist 
schließlich  noch  zu  bemerken,  dass  cs  in  einem  der  oben  angeführten 
Fälle  zur  Abszedierung  an  verschiedenen  Stellen  der  Haut  gekommen 
war  (Testi),  und  dass  in  mehreren  Fällen  die  Phlegmone,  bezw.  die 
Abszessbildung,  nach  subkutaner  Einspritzung  von  Koffein  oder  Kampher, 
und  zwar  an  den  Stellen  der  Injektion,  aufgetreten  war  (Netter,  Big- 
xami,  Mery,  Zuber),  durch  die  Injektion  also  eine  Disposition  für  die 
Ansiedlung  des  während  der  Pneumonie  im  Blute  kreisenden  D.  pn.  an 
den  verletzten  Stellen  der  Haut  geschaffen  worden  war. 
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9.  Vorkommen  des  Diplococcus  pneumoniae  bei  extrapulmonalen, 
von  keiner  Pneumonie  abhängigen  Krankheitsprozessen. 

Der  D.  pn.  kommt  nicht  nur,  wie  man  zuerst  geglaubt  hatte,  bloß 
bei  der  Pneumonie  oder  jenen  Prozessen  vor,  welche  die  Pneumonie 
komplizieren  können,  sondern  er  kann  bei  Entzündungen  der  verschie- 
densten Organe  und  Gewebe  gefunden  werden,  die  ohne  allen  Zusammen- 
hang mit  einer  Pneumonie  aufgetreten  waren.  Diese  Entzündungen  sind 
wohl  immer  akuter  Natur;  bezüglich  mehrerer  (Otitis,  Pleuritis)  wird 
auch  behauptet,  dass  sie  in  analoger  Weise  wie  die  Pneumonie  rasch 
und  günstig  ablaufen,  also  an  und  für  sich  keine  schlechte  Prognose 
oder  wenigstens  eine  günstigere  Prognose  geben,  als  jene  Entzündungen, 
welche  durch  andere  Bakterien , z.  B.  durch  den  Streptococcus  oder 
Staphylococcus  pyogenes,  verursacht  werden.  Doch  sind  über  diesen 
Punkt  die  Akten  noch  nicht  geschlossen. 

In  anatomischer  Beziehung  haben  sie,  soweit  wir  nach  den  bis- 
herigen Untersuch ungen  urteilen  dürfen,  in  der  Regel  kein  spezifisches 
Gepräge,  da  das  Exsudat  serös,  fibrinös,  eiterig  und  selbst  hämorrhagisch 
sein  kann;  doch  sind  auch  in  dieser  Beziehung  noch  weitere  Unter- 
suchungen erforderlich. 

Die  betreffende,  durch  den  D.  pn.  verursachte  Entzündung  kann  ent- 
weder bloß  ein  Organ  befallen,  oder  sie  veranlasst  noch  sekundäre 
Entzündungen,  welche  dann  entweder  per  continuitatem,  bezw.  auf  dem 
Lymphwege , oder  hämatogen  entstehen  können.  Ebenso  sind  auch 
Fälle  bekannt,  in  welchen  die  durch  den  D.  pn.  bedingte  Entzündung 
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von  vornherein  zwei  oder  mehrere  Organe,  bezw.  Gewebe,  zu  gleicher 
Zeit  befiel,  oder  in  denen  sich  an  eine  primäre  Entzündung  ein  septi- 
kämischer  Zustand  angeschlossen  hatte.  Endlich  gieht  es  nicht  wenige 
Fälle,  in  welchen  der  D.  pn.  einerseits  eine  Misch-  oder  Sekundärinfek- 
tion veranlasst,  andererseits  sich  während  des  Verlaufes  einer  durch 
ihn  bedingten  Entzündung  noch  mit  anderen  pathogenen  Bakterien  ver- 
gesellschaftet. 

Was  nun  die  Lokalisation  der  durch  den  D.  pn.  verursachten  extra- 
pulmonären  Entzündungen  betrifft,  so  giebt  es  nur  wenige  Organe 
und  Gewebe,  in  welchen  solche  Entzündungen  noch  nicht  auf  gefunden 
wurden.  Beobachtet  wurden  bisher  folgende  Prozesse:  Bronchitis, 
Pleuritis,  Rhinitis,  Otitis  media,  Meningitis,  Endocarditis, 
Pericarditis,  Strumitis,  Tonsillitis,  Pulpitis  und  Peridentitis, 
Enteritis,  Inflammatio  herniae  incarceratae,  Peritonitis,  Cy- 
stitis,  Prostatitis,  Epididymitis,  Orchitis,  Salpingitis,  Con- 
junctivitis, Ceratitis  und  andere  Entzündungen  des  Auges,  Ar- 
thritis, Osteomyelitis,  Tendovaginitis,  Septikämie  und  Pyämie. 

Unter  den  hier  aufgezählten  Prozessen  scheint  die  Meningitis  und 
die  Otitis  am  häufigsten  beobachtet,  bezw.  beschrieben  worden  zu  sein; 
bezüglich  der  Häufigkeit  der  übrigen  primär  durch  den  Pneumonie- 
coccus  hervorgerufenen  Entzündungen  können  wir  noch  keine  näheren 
Angaben  machen,  weil  die  hierüber  vorliegenden  Untersuchungen  noch 
zu  dürftig  sind.  Von  Netter1  rührt  allerdings  aus  dem  Jahre  1890 
eine  Häufigkeitsskala  her,  die  aber  nur  auf  gewisse  Krankheiten  Rück- 
sicht nimmt.  Nach  dieser  Tabelle  beträgt  bei  Erwachsenen  die  relative 
Häufigkeit  der  durch  den  D.  pn.  erzeugten  Krankheiten  und  zwar: 


Dagegen  wurden  hei  Kindern  in  den  ersten  Jahren  unter  31  Sek- 
tionen von  den  durch  den  D.  pn.  primär  verursachten  Krankheiten  ge- 
funden: 


Da  die  primäre,  durch  den  D.  pn.  verursachte  Meningitis  noch  an 
einer  anderen  Stelle  dieses  Handbuches  eine  eingehende  Besprechung 
finden  wird,  so  soll  sie  hier  nicht  weiter  in  Betracht  gezogen  werden. 

Unter  den  anderen  oben  angeführten  Entzündungen  ist  zunächst 
bezüglich  der  Otitis  media  anzuführen,  dass  die  ersten  Untersuchungen 
über  das  Vorkommen  des  D.  pn.  hei  dem  genannten  Prozesse  von  Zaufal2 
und  von  Netter3  herrühren.  Letztgenannter  Autor  betonte  die  große 
Häufigkeit  der  Otitis  im  Säuglingsalter  gegenüber  der  relativen  Selten- 
heit bei  Erwachsenen.  Auch  soll  bei  der  primären  Otitis  media  der 
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D.  pn.  viel  häufiger  der  Erreger  sein  als  andere  Bakterien,  z.  B.  die 
Eiterkokken,  womit  freilich  die  ausgedehnten  Untersuchungen  Greens4 
aus  der  neuesten  Zeit  nicht  übereinstimmen,  da  dieser  Autor  gerade  das 
umgekehrte  Verhältnis  yorfand;  übrigens  wurden  öfters  neben  dem  D.  pn. 
noch  andere  Bakterien,  speziell  der  Streptococcus  oder  Staphylococcus 
pyogenes,  gefunden  (Bordüni-Uffreduzzi  & Gradenigo5,  Levy  & 
Schräder6).  Anderseits  wurde  und  wird  Otitis  media  nicht  selten  auch 
bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (von  der  Pneumonie  abgesehen) 
beobachtet  und  zwar  besonders  häufig  bei  Influenza  (Levy7,  Scheibe8, 
Zaufal,  Condamin9);  in  diesen  Fällen  kann  die  Otitis  primär  durch 
den  Erreger  der  Grundkrankheit,  z.  B.  den  Influenzabacillus,  verursacht 
und  der  Vorgefundene  D.  pn.  bloß  auf  eine  Sekundärinfektion  zurück- 
zubeziehen sein,  oder  das  letztgenannte  Bakterium  ist  zwar  der  primäre 
Erreger  der  Otitis,  aber  seine  Ansiedlung  war  durch  die  Grundkrank- 
heit begünstigt  worden.  Sowohl  in  diesen  Fällen  als  in  jenen,  in  wel- 
chen die  Otitis  ganz  ohne  Zusammenhang  mit  einer  anderen  Krankheit 
auftritt,  dürfte  der  D.  pn.  wohl  immer  aus  der  Rachenhöhle,  bezw.  aus 
der  Tuba  Eustachii,  stammen  und  seine  Einwanderung  durch  bestimmte 
Momente  begünstigt  worden  sein,  die  bei  den  mit  Entzündung  des 
Pharynx  oder  der  Nasenhöhle  einhergehenden  Infektionskrankheiten 
darin  bestehen  werden,  dass  der  etwa  im  Exsudate  dieser  Entzün- 
dungen bereits  vorhandene  D.  pn.  leicht  per  continuitatem  in  die  Tuba 
und  in  die  Paukenhöhle  gelangen  kann.  Während  man  bei  den  durch 
andere  Bakterien  hervorgerufenen  Otitiden  die  Prognose  in  Bezug 
auf  Dauer  und  Ausgang  des  Prozesses  gewöhnlich  als  minder  günstig 
hinstellt,  wird  bezüglich  der  durch  den  D.  pn.  verursachten  Otitis  be- 
hauptet, dass  die  Entzündung  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  zu  heilen 
pflegt  (Scheibe,  Chambers10).  Doch  wird  anderseits  wieder  hervor- 
gehoben, dass  die  Pneumoniekokken -Otitis  sich  gerne  mit  Meningitis 
kompliziert  oder  durch  Uebertritt  des  D.  pn.  in  die  Blutbahn  zur  Pneu- 
monie, Pleuritis  und  anderen  Prozessen  führen  kann  (Netter11). 

Ueber  das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  des  D.  pn.  bei  Bron- 
chitis liegen  bis  nun  bloß  wenige  Untersuchungen  vor.  v.  Besser 
war  der  erste,  welcher  bei  Bronchitis  ohne  gleichzeitige  Erkrankung 
der  Lunge  den  D.  pn.  nachweisen  konnte.  Eingehendere  Untersuchungen 
wurden  von  Ritchie*)  in  meinem  Institute  ausgeführt,  welche  lehrten, 
dass  der  D.  pn.  ein  besonders  häufiger  Erreger  der  primären  Bronchitis 
ist,  wobei  er  sich  aber  nicht  selten  mit  anderen  Bakterien,  namentlich 
dem  Strept.  pyog.,  verbindet.  H.  Bruns13  gab  an,  in  einem  Falle  von 
chronischer  Bronchitis  den  D.  pn.  durch  Kultur  erhalten  zu  haben, 
welcher  allerdings  im  Tierversuche  nur  eine  mäßige  Virulenz  aufwies. 
Procitaska14  berichtete  kürzlich  über  4 Fälle  von  akuter  Bronchitis, 
in  welchen  nicht  nur  im  Sputum,  sondern  auch  im  Blute  der  D.  pn. 
nachgewiesen  werden  konnte;  auch  der  klinische  Verlauf  war  hierbei 
ein  schwerer,  und  in  einem  dieser  Fälle,  in  welchem  das  Blut  mit 
Pneumoniekokken  gewissermaßen  überschwemmt  war,  kam  es  selbst 
zum  Tode. 

Auch  Fälle  von  endemischer  Pneumokokken-Grippe  wurden 
neuestens  beschrieben  (Luzzato15,  Schtschegolew16),  welche  in  kli- 
nischer Beziehung  der  Influenza  glich.  Luzzato  fand  hierbei  weder  im 
Nasensekrete  noch  im  Sputum  Influenzabazillen,  wohl  aber  große  Mengen 


*)  Journ.  of  pathol.  and  bakteriology,  vol.  7,  1901. 
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vom  D.  pn.,  manchmal  sogar  in  Reinkultur.  Er  beobachtete  diese  Fälle 
(18)  nur  bei  Kindern  unter  3 Jahren;  5 Fälle  verliefen  letal. 

Das  Vorkommen  des  D.  pn.  bei  primärer  Pleuritis  ist  von  einer 
Reihe  von  Autoren  und  zwar  zuerst  (1888)  von  Seraffini  17  und  ganz 
unabhängig  von  ihm  auch  von  mir18,  dann  von  Netter19,  Jakowski20, 
Ludwig  Ferdinald  Prinz  v.  Bayern21,  Pansini22,  Aschoff23,  Vier- 
ordt24,  Schkanin  25  u.  a.  nachgewiesen  worden. 

Unter  den  in  der  Litteratur  mitgeteilten  Fällen  von  »primärer«  Pneu- 
moniekokken-Pleuritis  mögen  allerdings  manche  sein,  denen  eine  Pneu- 
monie vorausgegangen  war,  ohne  dass  aber  letztere  erkannt  wurde, 
sowie  anderseits  vielleicht  in  einem  oder  dem  anderen  Falle  von  sog. 
metapneumonischer  Pleuritis  nur  eine  primäre  Rippenfellentzündung  be- 
standen haben  mochte.  Jedenfalls  steht  aber  fest,  dass  es  Fälle  von 
primärer  Pleuritis  giebt,  bei  welchen  der  D.  pn.  allein  gefunden  wird, 
wenn  auch  A.  Frankel  ursprünglich  behauptete,  dass  das  ausschließ- 
liche Vorkommen  des  genannten  Coccus  immer  auf  eine  vorausgegangene 
Pneumonie  dentet;  ja  nach  den  Beobachtungen  einzelner  Autoren  werden 
sogar  die  meisten  Fälle  von  primärer,  nicht  tuberkulöser  Pleuritis  durch 
den  D.  pn.  verursacht  (Jakowski,  Pansini,  Schkanin).  Schkanin 
konnte  in  38  Fällen  von  primärer  Pleuritis  bei  Säuglingen  20mal  den 
D.  pn.  allein  und  in  den  meisten  übrigen  Fällen  den  genannten  Coccus 
neben  anderen  Bakterien  vorfinden. 

Das  Exsudat  bei  der  primären  Pneuinoniekokken-Pleuritis  hat  sehr 
häufig  eiterigen  Charakter;  doch  sind  auch  Fälle  beobachtet  worden,  in 
welchen  es  rein  serös  oder  serös- fibrinös,  bezw.  serös-eiterig  war.  Was 
den  Verlauf  der  genannten  Form  von  primärer  Pleuritis  betrifft,  so 
soll  derselbe  in  gleicher  Weise  wie  bei  der  metapneumonischen  Pleuritis 
ein  günstigerer  sein,  als  bei  den  durch  andere  pathogene  Bakterien  ver- 
ursachten Rippenfellentzündungen. 

Neben  dem  D.  pn.  können  im  pleuritischen  Exsudate  mitunter  noch 
andere  pathogene  Bakterien  wie  Streptococcus  oder  Staphvlococcus 
pyogenes  oder  selbst  der  Tuberkelbacillus  gefunden  werden;  von 
Michaelis26  wird  sogar  behauptet,  dass  in  jenen  Fällen,  in  welchen 
bei  tuberkulöser  Pleuritis  neben  den  Tuberkelbazillen  noch  andere  Bak- 
terien Vorkommen,  diese  gewöhnlich  Pneumoniekokken  seien.  Schließ- 
lich ist  noch  zu  erwähnen,  dass  in  Fällen  von  Pleuritis  hei  Influenza, 
also  von  sekundärer,  aber  nicht  metapneumonischer  Pleuritis,  ebenfalls 
der  D.  pn.  entweder  allein  oder  nebst  anderen  pathogenen  Bakterien 
gefunden  werden  konnte  (Levy27,  Pfeiffer28),  und  dass  ferner  die 
Pnenmoniekokken  - Pleuritis  auch  zu  anderen  nichtpneu  m o n i s c h e n , 
aber  durch  den  D.  pn.  verursachten  Prozessen  wie  Meningitis,  Perito- 
nitis u.  s.  w.  hinzutreten  kann. 

Was  die  durch  den  D.  pn.  verursachte,  aber  außer  Zusammenhang 
mit  einer  Pneumonie  stehende  Peritonitis  betrifft,  so  wurden  die  ersten 
Beobachtungen  hierüber  von  mir29  publiziert.  Die  seit  dieser  Zeit  von 
anderen  Autoren  (Banti30,  Galliard31,  Babes  & Oprescu32,  Charrin 
& Veillon33,  Arnozax  & Cassaet34,  Brault35,  Kirmisson36,  Flexner37, 
Cassaet38,  Hagexbach-Burkhardt39,  Brun40,  Wieling41,  Menetrier42 
u.  s.  w.  mitgeteilten  Beobachtungen  betrafen  teils  Fälle,  in  welchen  die 
Peritonitis  allein  vorhanden  war,  teils  solche,  in  denen  nebst  der  Peri- 
tonitis noch  andere  durch  den  D.  pn.  verursachte  Entzündungen,  wie 
Pleuritis,  Meningitis,  Enteritis,  bestanden  hatten  und  daher  an  die  Mög- 
lichkeit gedacht  werden  muss,  dass  die  Peritonitis  in  diesen  Fällen  erst 
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infolge  der  anderen  Entzündungen  entstanden  war,  was  besonders  für 
die  Fälle  mit  gleichzeitiger  Enteritis  gilt. 

Das  Exsudat  war  in  den  mitgeteilten  Beobachtungen  entweder  serös 
oder,  und  zwar  am  häufigsten,  serös-eiterig,  bezw.  rein  eiterig.  Her- 
vorzuheben ist  auch  noch,  dass  sowohl  in  den  von  mir  beobachteten 
Fällen,  als  in  dem  Falle  Bantis  ein  ulzerierendes  Magenkarzinom,  bezw. 
ein  Ulcus  chronicum  des  Magens,  bestanden  und  ich  schon  damals  die 
Meinung  ausgesprochen  hatte,  dass  von  diesen  Ulzerationen  aus  der 
D.  pn.  in  die  Bauchhöhle  eingedrungen  sein  dürfte;  den  Beweis  für 
die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  konnte  Giion  erbringen,  indem  er  in 
mehreren  in  meinem  Institute  obduzierten  Fällen  von  primärer,  durch 
den  D.  pn.  verursachter  Peritonitis  bei  gleichzeitig  bestehendem  ulze- 
rierendem  Magenkrebs  in  dem  Gewebe  des  letzteren  die  Pneumonie- 
kokken auffinden  und  bis  zur  Serosa  verfolgen  konnte. 

Cassaet  hatte  die  Prognose  bei  der  durch  den  D.  pn.  erzeugten 
Peritonitis  als  eine  sehr  ungünstige  bezeichnet,  da  nach  seiner  Beobach- 
tung 75  % starben;  Brault,  Hagexbach -Burkhardt  & Brun  stellen 
aber  die  Prognose  bei  frühzeitiger  Vornahme  einer  Laparotomie  günstiger, 
indem  von  14  Patienten  11  genasen. 

Ich  konnte  seiner  Zeit  nicht  nur  den  vollen  Beweis  für  das  Vor- 
kommen einer  durch  den  D.  pn.  verursachten  und  im  Verlaufe  einer 
Pneumonie  auftretenden  Endocarditis  erbringen,  sondern  ich43  hatte 
auch  Gelegenheit,  Fälle  von  primärer  ebenfalls  durch  den  D.  pn.  her- 
vorgerufener Endocarditis  zu  untersuchen,  welche  dieselben  ana- 
tomischen Eigentümlichkeiten  aufwies  wie  die  Endocarditis  pneumonica, 
was  ich  auch  noch  später  wiederholt  bestätigt  fand. 

Von  den  Autoren,  die  nach  mir  Mitteilungen  über  primäre,  durch 
den  D.  pn.  verursachte  Endocarditis  machten  (Lesage  & Pineau44, 
Harbitz45,  Roemheld46,  Henke47  u.  s.  w.),  hatte  Harbitz  in  ähnlicher 
Weise,  wie  es  schon  bezüglich  der  Endocarditis  pneumonica  von  anderen 
Autoren  behauptet  worden  war,  den  Satz  aufgestellt,  dass  die  bei  der 
ersterwähnten  Form  von  Endocarditis  auftretenden  Infarkte  niemals  ver- 
eitern; diese  Behauptung  kann  ich  aber  bezüglich  keiner  der  beiden 
Formen  von  Endocarditis  bestätigen. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  auch  bei  der  primären,  durch  den  Pneu- 
moniecoccus  erzeugten  Endocarditis  häufig  Komplikationen  und  zwar 
mit  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis,  Meningitis  Vorkommen,  und  dass 
dann  bei  allen  diesen  Prozessen  der  D.  pn.  gefunden  werden  kann. 

Was  die  übrigen  eingangs  dieses  Kapitels  angeführten  Prozesse 
betrifft,  bei  welchen,  obwohl  sie  außer  Zusammenhang  mit  einer  Pneu- 
monie aufgetreten  waren,  der  D.  pn.  nachgewiesen  werden  konnte,  so 
liegen  hierüber,  abgesehen  von  den  Augenaffektionen,  nur  sehr  spär- 
liche Beobachtungen  vor,  von  denen  einige  hier  angeführt  werden  sollen, 
nämlich  über  Pericarditis  von  Barbacci48,  de  Beurmann  & Grif- 
fon49, über  Rhinitis  fibrinosa  von  Abel50,  über  Tonsillitis,  bezw. 
über  eine  an  Diphtherie  erinnernde  Form  von  Angina,  von  Gabbi51, 
Jaccoud52,  Baduel53,  d’Espine54,  A.  u.  V.  Vedel55,  Cheatham56,  über 
Pulpitis  und  Per i den titis  von  Schreier57,  über  Strumitis  (in  deren 
Verlauf  es  zur  Pneumonie  kam)  von  IIeddaeus58,  über  Enteritis 
(hämorrhagische,  diphtheritische  und  phlegmonöse  Form)  von  Babes  & 
Oprescu59,  Flexner60,  Marchiafava  & Bignami61,  über  Cystitis  von 
Bastianelli62,  über  Salpingitis  von  Zweifel63,  Frommel64,  Witte65, 
über  Epididymitis  von  Witte66,  Wieling67,  über  Orchitis  von 
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Prioleau68,  über  Prostatitis  von  Guillon69,  über  In  flamm  atio 
lierniae  incarceratae  von  Schroffer70  (im  Brachwasser  war  D.  pn.; 
später  kam  es  zur  Pneumonie),  über  Arthritis  von  Bulloche71  (in 
späterem  Verlaufe  entstand  Pneumonie),  Widal  & Lesne72,  über  Osteo- 
myelitis von  Lannelongue 73,  über  Tend o vagin itis  von  Hentsciiel74, 
über  Pyämie  von  Netter75  (nach  einer  Verletzung  entstand  ein  Abszess 
am  Unterschenkel,  dann  Endocarditis  und  Infarkte  in  den  Lungen)  und 
über  Septikämie  von  Binaldi76. 

Was  schließlich  das  Vorkommen  des  D.  pn.  bei  Augenaffektionen 
betrifft,  so  spielt  er  insbesonders  bei  der  Conjunctivitis  und  bei  der 
Ceratitis  sehr  häufig  eine  ätiologische  Rolle. 

Bezüglich  des  erstgenannten  Prozesses  ist  zu  bemerken,  dass  der 
D.  pn.  am  häufigsten  eine  katarrhalische  Conjunctivitis  hervorzurufen 
pflegt,  welche  sowohl  sporadisch  als  epidemisch  auftreten  kann  und  in 
letzterem  Falle  das  Kindesalter  (Schulkinder,  aber  auch  Neugeborene) 
bevorzugt  (Morax77,  Parinaud78,  Guasparini79,  Axenfeld80,  Gifford81, 
Weichselbaum  & Adler 82,  Brecht83,  Junius84,  Hauenschild85,  Groe- 
nuw 86  u.  a.).  Zumeist  ist  bei  der  Conjunctivitis  der  D.  pn.  allein 
vorhanden ; manchmal  findet  man  aber  neben  ihm  nocli  den  Staphylo- 
coccus  pyogenes  oder  den  Xerosebacillus. 

Bei  der  epidemischen  Conjunctivitis  pflegt  häufig  ein  Schnupfen 
vorauszugehen;  die  Entzündung  der  Bindehaut  selbst  ist  gewöhnlich 
eine  gutartige,  und  die  Hornhaut  bleibt  intakt.  Als  charakteristisch  für 
Pneumoniekokken-Conjunctivitis  werden  von  Axenfeld  sowie  von  Junius 
ein  leichtes,  rosafarbenes  Lidödem,  kleine  Blutungen  in  der  Conjunctiva 
bulbi,  der  einseitige  Beginn  der  Entzündung  und  ein  oft  jäher,  »kritischer« 
Abfall  der  Erscheinungen  angegeben;  doch  kommen  nicht  wenige  Fälle 
vor,  in  welchen  das  klinische  Bild  weniger  typisch  ist,  und  die  Dia- 
gnose erst  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  gemacht  werden  kann. 

Bei  der  nicht  epidemischen  Conjunctivitis  kann  der  Prozess  unter 
Umständen  auch  in  einer  schwereren  Form,  nämlich  als  krupöse  Ent- 
zündung, auftreten  (Wagner87,  Comba88,  Schtsciiegolew89,  Denjg90, 
PesQi)  und  dadurch  eine  Aelmlichkeit  mit  einer  durch  den  Diphtherie- 
bacillus oder  den  Gonococcus  hervorgerufenen  Conjunctivitis  entstehen. 
In  einigen  Fällen  konnte  die  Entstehung  der  Conjunctivitis  auf  direkte 
Uebertragung  des  D.  pn.  von  Personen,  welche  an  einer  durch  den  ge- 
nannten Coccus  verursachten  Krankheit  litten,  zurückgeführt  werden, 
so  bei  einem  Arzte,  welchem  bei  der  Operation  eines  den  D.  pn.  ent- 
haltenden pleuritischen  Exsudates  ein  Tropfen  des  letzteren  in  das  Auge 
gelangte,  und  ferner  bei  einer  Wärterin,  welche  ein  mit  einer  Pneumonie- 
kokken-Conjunctivitis  behaftetes  Kind  pflegte;  das  Inkubationsstadium 
betrug  in  diesen  Fällen  3 — 7 Tage  (Halle92). 

Was  die  Ceratitis  betrifft,  so  wird  bei  der  eiterigen  Form  derselben, 
besonders  aber  bei  Ulcus  serpens,  sehr  häufig  der  D.  pn.  als  alleiniger 
Krankheitserreger  gefunden,  seltener  in  Begleitung  der  Eiterkokken 
(Gasparixi93,  Basso94,  Guaita95,  Uhthoff  & Axenfeld96,  Secondi97, 
Cuenod98,  Bach  & Neumann99  u.  a.). 

Schließt  sich  an  die  Ceratitis  eine  Panophthalmie  an,  so  kann 
auch  bei  letzterer  der  Pneumoniecoccus  nachgewiesen  werden;  des- 
gleichen fand  er  sich  bei  einer  Panophthalmie,  die  nach  einer  Verletzung 
der  Hornhaut  aufgetreten  war  (Mündler  lü0). 

Schließlich  spielt  der  D.  pn.  auch  bei  Dacry  ocy  st  itis  sehr  oft  eine 
ätiologische  Rolle  (Uhthoff  & Axenfeld,  Parinaud,  Cuenod). 
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IV.  Vorkommen  des  Streptococcus  und  Staphylococcus 

pyogenes  bei  Pneumonie. 

Icli  hatte  bereits  bei  meinen  ersten  Untersuchungen  über  die  Aetio- 
logie  der  Lungenentzündung 1 Gelegenheit,  Fälle  von  krupöser  Lobär- 
pneumonie zu  beobachten,  in  welchen  ausschließlich  der  Streptococcus 
pyogenes  mikroskopisch  und  kulturell  gefunden  wurde;  ich  gebrauchte 
damals  noch  die  vorläufige  Bezeichnung : Streptococcus  pneumoniae, 
weil  man  mit  Kücksicht  auf  die  zu  jener  Zeit  zur  Verfügung  stehenden, 
unvollkommenen  Unterscheidungsmittel  zwei  gleichgeformte,  aber  bei 
verschiedenen  Prozessen  gefundene  Bakterien  nicht  ohne  weiteres  unter- 
einander identifizieren  wollte  und  deshalb  auch  noch  den  Streptococcus 
erysipelatis  vom  Streptococcus  pyogenes  trennte.  Jetzt  unterliegt  es 
aber  keinem  Zweifel  mehr,  dass  der  Streptococcus  pneumoniae  mit  dem 
Streptococcus  pyogenes  zu  identifizieren  ist.  Vielleicht  handelt  es  sich 
auch  bei  dem  von  Talamon  in  zwei  Fällen  von  krupöser  Pneumonie 
gefundenen  Kettencoccus  um  den  Streptococcus  pyogenes. 

Später  konnte  ich  noch  wiederholt  bei  Lobärpneumonie,  bezw.  bei 
Pneumonieen,  welche  man  nicht  zu  den  lobulären  oder  katarrhalischen 
rechnen  durfte,  den  Streptoccoccus  pyogenes  als  alleinige  Bakterienart 
nachweisen. 

Auch  eine  Anzahl  anderer  Autoren  haben  gleiche  Befunde  ver- 
zeichnet, so  H.  Neumann2,  Lucatello3,  Finkler4,  Wassermann6, 
Harbitz6,  Filaretow7  u.  s.  w.  Finkler  behauptet  sogar,  dass  die 
durch  den  Streptococcus  pyogenes  hervorgerufene  Lungenentzündung 
eine  Pneumonie  sui  generis  darstelle,  indem  sie  einen  besonderen  ana- 
tomischen Charakter  besitze,  durch  welchen  sie  sich  einerseits  von  der 
krupösen  Pneumonie  und  andererseits  von  der  Bronchopneumonie  unter- 
scheide. Sie  trete  nämlich  in  multiplen  Herden  auf,  welche  nirgends 
oder  bloß  stellenweise  über  die  Schnittfläche  prominieren,  etwas  röter 
gefärbt  seien  als  das  normale  Lungengewebe  und  graue  Stellen  ein- 
gestreut enthalten  und  mikroskopisch  ein  vorwiegend  /eiliges  Exsudat 
aufweisen;  aus  letzterem  Grunde  nannte  er  die  Streptokokkenpneumonie 
auch  z eilige  Pneumonie. 

Finkler  rechnet  auch  die  sogenannte  Influenzapneumonie  sowie  die 
Masernpneumonie  hierher.  Bezüglich  der  ersteren  giebt  er  aber  an,  dass 
sie  zwar  auch  herdförmig  auftrete,  aber  die  Herde  seien  aus  kleinen 
Lobulärpneumonieen  zusammengesetzt;  ferner  finde  er  nicht  selten  neben 
dem  Streptococcus  pyogenes  noch  den  Staphylococcus  pyogenes. 

Von  anderen  Autoren  wurde  hervorgehoben,  dass  die  Streptokokken- 
pneumonie auch  in  klinischer  Beziehung  ein  besonderes  Verhalten 
zeige,  sowohl  in  Bezug  auf  Temperaturkurve  als  auf  die  Dauer  des  Pro- 
zesses und  auf  die  Allgemeinerscheinungen,  welche  auffallend  schwer 
zu  sein  pflegen.  Die  Franzosen  bezeichnen  die  Streptokokkenpneumonie 
als  pneumonie  infectieuse. 

Auf  Grund  meiner  Erfahrungen,  soweit  sie  sich  auf  den  anatomi- 
schen Befund  erstrecken,  kann  ich  zwar  bestätigen,  dass  in  mehreren 
Fällen,  in  welchen  ich  bei  einer  Pneumonie  ausschließlich  den  Strepto- 
coccus pyogenes  vorfand,  die  Lungenentzündung  insofern  eigenartig 
war,  als  sie  sich  nicht  über  einen  ganzen  Lappen  oder  über  einen  noch 
größeren  Abschnitt  der  Lunge  erstreckte,  sondern  einen  oder  mehrere 
Herde  bildete,  die  eine  ziemlich  glatte  Schnittfläche  zeigten  und  durch 
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ihre  Größe,  häufig  auch  durch  ihren  Sitz  — sie  saßen  nämlich  nicht 
in  den  hinteren,  unteren  Lungenpartieen  — von  den  gewöhnlichen  lobulär- 
pneumonischen  Herden  sich  unterscheiden  ließen.  Anderseits  beobachtete 
ich  aber  wieder  Fälle,  in  welchen  die  Streptokokkenpneumonie  sich 
anatomisch  von  der  typischen  Lobärpneumonie  gar  nicht  unterschied. 
Freilich  muss  hierbei  bemerkt  werden,  dass  man  bei  manchen  Pneumo- 
nieen  und  zwar  gerade  bei  solchen,  die  vom  klinischen  Standpunkte  zu 
den  atypischen  gerechnet  werden  können,  Kokken  findet,  welche  nicht 
dem  typischen  D.  pn.  entsprechen,  sondern  in  ihrem  mikroskopischen 
und  kulturellen  Verhalten  sich  sehr  dem  Streptococcus  pyogenes  nähern, 
so  dass  dann  die  Entscheidung,  ob  eine  Streptokokken-  oder  eine  Diplo- 
kokkenpneumonie vorliegt,  schon  recht  schwer  fallen  kann. 

Von  mehreren  Autoren  (Finkler8,  Ribbert9,  Vaillard  10,  Bein11, 
Maragliano  12  u.s.w.)  wurde  angegeben,  dass  sie  den  Streptococcus  pyo- 
genes bei  der  sogenannten  Influenza-Pneumonie  gefunden  hatten. 
Da  aber  diese  Angaben  aus  einer  Zeit  stammen,  in  welcher  man  noch 
nicht  den  Influenzabacillus  kannte,  so  ist  es  recht  gut  möglich,  sogar 
sehr  wahrscheinlich,  dass  in  allen  diesen  Fällen  der  Streptococcus  erst 
sekundär  zu  der  durch  den  Influenzabacillus  hervorgerufenen  Lungen- 
entzündung hinzugekommen  war,  und  dass  daher  die  besonderen  Eigen- 
tümlichkeiten , welche  z.  B.  nach  der  Angabe  Finklers  diese  Form 
von  Lungenentzündung  auszeichnen,  nicht  auf  Rechnung  des  Strepto- 
coccus, sondern  des  Influenzabacillus  zu  setzen  wären. 

Jedenfalls  müssen  noch  weitere,  sehr  genaue  Untersuchungen  ge- 
pflogen werden,  um  mit  voller  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  und 
welche  anatomische  und  klinische  Eigentümlichkeiten  der  ausschließlich 
durch  den  Streptococcus  pyogenes  erzeugten  Pneumonie  zukommen. 

Ich  hatte  seiner  Zeit  den  Streptococcus  pyogenes  auch  bei  akuter 
Lobulär pneumonie  in  einer  Anzahl  von  Fällen  nachgewiesen;  des- 
gleichen fand  ihn  A.  Frankel13  zu  derselben  Zeit  in  einem  Falle  von 
Lobulärpneumonie  (bei  Diphtherie). 

Es  folgten  dann  von  verschiedenen  Seiten  Mitteilungen,  denen  zu- 
folge bei  Lobulärpneumonie  (Bronchopneumonie)  in  einer  gewissen  An- 
zahl von  Fällen  der  Streptococcus  pyogenes  als  Erreger  dieser  Krank- 
heit entweder  allein  oder  in  Begleitung  von  anderen  Bakterien  (von 
D.  pn.,  Stapliylococcus  pyogenes  u.  s.  w.)  aufgefunden  werden  konnte 
(Guarnieri  14,  H.  Neumann15,  Queissner16,  Mosny17,  Netter18,  Krei- 
bich19,  Pearce20,  Comba21,  Lewin22  u.  a.). 

Nach  den  meisten  Beobachtungen  war  aber,  wie  schon  an  einer  an- 
deren Stelle  angeführt  wurde,  der  Streptococcus  pyogenes  bei  den  ge- 
nannten Krankheiten  viel  seltener  zu  finden,  als  der  D.  pn. ; nur  Mosny 
und  Pearce  kamen  zu  anderen  Resultaten,  und  der  erstgenannte  Autor 
bezeichnet  den  Streptococcus  pyogenes  sogar  als  den  ausschließlichen 
Erreger  der  Bronchopneumonie  der  Kinder. 

In  den  Fällen,  in  welchen  man  bei  Lobulärpneumonie  den  Strepto- 
coccus pyogenes  findet,  kann  die  Lungenentzündung  entweder  allein  oder 
im  Verlaufe  von  anderen  (infektiösen  oder  nicht  infektiösen)  Prozessen 
aufgetreten  sein;  sie  kann  ferner  primär  oder  sekundär  entstanden 
sein.  Die  Natur  einer  gleichzeitig  vorhandenen  Infektionskrankheit 
scheint  auf  das  Vorkommen  des  Streptococcus  pyogenes  bei  der  Lobulär- 
pneumonie nur  insofern  von  Einfluss  zu  sein,  als  bei  solchen  Infektions- 
krankheiten, bei  denen  der  Streptococcus  pyogenes,  sei  es  als  Erreger 
oder  als  Ausdruck  einer  Sekundärinfektion,  vorkommt,  wie  z.  B.  bei 
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Erysipel,  Phlegmone,  Diphtherie,  Influenza,  Scharlach  u.  s.  w. , dieser 
Coccus  auch  bei  der  im  Verlaufe  dieser  Infektionskrankheit  entstehen- 
den Lobulärpneumonie  sich  relativ  häufig  findet. 

Dass  in  Bezug  auf  das  anatomische  Verhalten  der  Lobulär- 
pneumonie den  bisherigen  Untersuchungen  zufolge  kein  Unterschied  zu 
bestehen  scheint,  ob  die  Entzündung  durch  den  Streptococcus  pyogenes 
oder  durch  den  D.  pn.  hervorgerufen  wird,  wurde  bereits  an  anderer 
Stelle  angeführt. 

Der  Streptococcus  pyogenes  kann  schließlich  noch  bei  zwei  anderen 
Formen  von  Lungenentzündungen  gefunden  werden,  nämlich  bei  der 
akuten,  interstitiellen  Pneumonie,  wie  ich  schon  bei  meinen 
ersten  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Lungenentzündung  mit- 
geteilt  hatte,  und  dann  bei  der  metastatischen  Herdpneumonie. 

Erstere  ist  gewissermaßen  eine  Lymphangioitis  der  Lunge,  während 
letztere  metastatisch  bei  sehr  häufig  durch  den  Streptococcus  pyogenes 
verursachten  Entzündungen  entsteht,  weshalb  es  nicht  zu  verwundern 
ist,  dass  dieser  Coccus  bei  den  genannten  Formen  von  Lungenentzündung 
angetroffen  werden  kann.  Wie  häufig  er  aber  bei  diesen  Arten  von 
Lungenentzündung  vorkommt,  bezw.  ob  etwa  der  Staphylococcus 
pyogenes  ihn  hierbei  an  Häufigkeit  des  Vorkommens  übertrifft,  darüber 
können  wir  noch  keine  bestimmten  Angaben  machen. 

Sowohl  bei  der  Lobärpneumonie  als  bei  der  Lobulärpneumonie 
und  ebenso  bei  der  m etastatischen  Herdpneumonie  kann,  wie  ich 
ebenfalls  schon  seiner  Zeit  angegeben  hatte,  auch  der  Staphylo- 
coccus pyogenes  (aureus  und  albus)  gefunden  werden. 

Bei  der  Lobärpneumonie  dürfte  er,  als  alleiniger  Erreger,  zwar 
nur  recht  selten  Vorkommen;  ich  traf  ihn  bloß  in  einem  Falle  von 
Lobärpneumonie,  die  im  Verlaufe  von  Typhus  abdominalis  aufgetreten 
war.  Etwas  häufiger  kann  er  bei  der  genannten  Form  von  Lungen- 
entzündung, wie  ich  schon  an  einer  anderen  Stelle  anführte,  neben 
dem  D.  pn.  als  Ausdruck  einer  Sekundärinfektion  beobachtet 
werden,  in  welchem  Falle  er  möglicherweise  den  Ausgang  der  Ent- 
zündung in  Eiterung  oder  Gangrän  begünstigt. 

Noch  etwas  häufiger  wird  er  bei  der  L ob u 1 ä r p n e u m o n i e ge- 
troffen, aber  dann  zumeist  auch  nicht  allein,  sondern  in  Begleitung 
von  anderen  pathogenen  Bakterien,  insbesondere  von  D.  pn.  oder 
Streptococcus  pyogenes  (H.  Neumann,  Queissnek,  Banti23,  Netter, 
Kreibich,  Peaece,  Comba);  auch  hier  scheint  er  den  Ausgang  der 
Entzündung  in  Eiterung  oder  Gangrän  zu  begünstigen  (Kreibich). 

Was  schließlich  sein  Vorkommen  bei  der  metastatischen  Herd- 
pneumonie betrifft,  so  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  jene  Prozesse, 
die  erfahrungsgemäß  zu  der  genannten  Form  von  Lungenentzündung 
führen  können,  sehr  häufig  durch  ihn  verursacht  werden. 
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V.  Vorkommen  des  Bacillus  pneumoniae  bei  der 

Pneumonie. 

Aus  dem  geschichtlichen  Teile  ist  zu  entnehmen,  dass  zwar  Fried- 
länder der  erste  war,  welcher  deu  Bacillus  pneumoniae  aus  dem  pneu- 
monischen Exsudate  herauszüchtete,  dass  er  ihn  aber  nicht  erkannte, 
da  er  der  Meinung  war,  er  hätte  in  den  Kulturen  denselben  »Coccus« 
vor  sich,  welchen  er  wiederholt  in  Deckglaspräparaten  vom  Exsudaten 
verschiedener  Pneumonieen  gesehen  hatte,  und  der  offenbar  mit  dem 
D.  pn.  identisch  war. 

Die  Aufklärung  dieses  Irrtums  geschah  durch  mich,  wobei  ich  zu- 
gleich den  Beweis  erbrachte,  dass  der  Bacillus  pneumoniae  zwar  sicher 
bei  der  Pneumonie,  sowohl  bei  der  Lobär-  als  bei  der  Lobulärpneu- 
monie und  bei  der  akuten  interstitiellen  Pneumonie  als  Erreger  Vor- 
kommen könne,  aber  im  ganzeu  recht  selten,  da  ich  ihn  damals  unter 
129  Lungenentzündungen  nur  9 mal  antraf  und  zwar  2 mal  nebst  dem 
Streptococcus  pyogenes  und  lmal  neben  dem  D.  pn. 

Meine  Behauptung,  dass  der  Bacillus  pneumoniae  der  ausschließ- 
lich e Erreger  der  Lobärpneumonie  sein  könne,  wurde  zwar,  obwohl 
sie  sich  auf  ganz  einwandfreie  Untersuchungen  stützte  — in  einem 
Falle  von  Lobärpneumonie  konnte  ich  das  genannte  Bakterium  bereits 
am  zweiten  Tage  der  Erkrankung  aus  dem  der  Lunge  des  Kranken 
entnommenen  Safte  als  alleinige  Bakterienart  kultivieren  — von  ver- 
schiedenen Autoren  bestritten  und  hierbei  höchstens  zugegeben,  dass  der 
Bacillus  pneumoniae  bei  einer  durch  den  D.  pn.  hervorgerufenen  Lobär- 
pneumonie sekundär  auftreten  könne.  Der  Zweifel  anderer  Autoren 
rührte  einerseits  von  der  bei  diesen  feststehenden  Ansicht  her,  dass 
die  Lobärpneumonie  nur  eine  einheitliche  Aetiologie  haben  könne,  und 
andererseits  von  dem  Umstande,  dass  diese  Autoren  kein  reichliches 
und  mannigfaches  Material  zur  Untersuchung  hatten.  Inzwischen  sahen 
sich  aber  viele  Autoren  genötigt,  die  Ansicht  von  der  einheitlichen 
Aetiologie  der  krupösen  Pneumonie  fallen  zu  lassen,  und  andererseits  sind 
von  mehreren  Seiten  (Marchand1,  Eppinger2,  Galvagni3,  Howard4, 
Philippi5)  auch  Fälle  mitgeteilt  worden,  in  welchen  bei  Lobärpneumonie 
der  Bacillus  pneumoniae  ebenfalls  als  alleiniger  Erreger  nachgewiesen 
werden  konnte.  Mir  selbst  sind  seit  meinen  ersten  Untersuchungen  fast 
in  jedem  Jahre  einige  Fälle  von  Lobärpneumonie  untergekommen,  in 
welchen  auch  bei  der  minutiösesten  Untersuchung  bloß  der  Bacillus 
pneumoniae  gefunden  werden  konnte.  Da  diese  Pneumonieen  in  ana- 
tomischer Beziehung  etwas  sehr  Charakteristisches  haben,  indem  die 
von  der  Schnittfläche  abstreifbare  Flüssigkeit  eine  auffallend  viscide 
oder  schleimige  Beschaffenheit  zeigt,  so  wurden  wir  immer  schon  durch 
diesen  Umstand  aufmerksam  gemacht  und  nahmen  deshalb  eine  genaue 
bakteriologische  Untersuchung  vor,  die  dann  immer  nur  den  Bacillus 
pneumoniae  ergab.  Die  eigentümliche  Beschaffenheit  des  Exsudates  ist 
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dadurch  bedingt,  dass  in  demselben  ungeheure  Mengen  von  Pneumonie- 
bazillen enthalten  sind,  deren  Kapseln  meist  gut  entwickelt  sind  und  be- 
kanntlich eine  schleimige  Beschaffenheit  haben.  Mitunter  erweist  sich  auch 
hei  den  durch  den  D.  pn.  verursachten  Pneumonieen  das  Exsudat  stark 
viscös,  was  nicht  wundernehmen  darf,  da  auch  die  Kapsel  dieses  Coccus 
eine  schleimige  Beschaffenheit  besitzt.  Aber  niemals  fand  ich  bei  diesen 
Pneumonieen  ein  so  stark  schleimiges,  rotzähnliches  Exsudat,  wie  bei  den 
durch  den  Bacillus  pneumoniae  verursachten  Lungenentzündungen  und 
zwar  vielleicht  deshalb,  weil  im  ersteren  Falle  die  Menge  der  Kokken 
niemals  eine  so  große  ist  und  auch  die  Kapsel  häufig  keine  so  mächtige 
Entwickelung  zeigt,  wie  im  letzteren  Falle. 

Auch  die  Schnittfläche  der  pneumonischen  Partieen  sieht  in  letzterem 
Falle  etwas  anders  aus,  indem  sie  nicht  so  deutlich  körnig  erscheint, 
was  damit  Zusammenhängen  dürfte,  dass  in  den  Alveolen  das  fibrinöse 
Exsudat  gegenüber  den  zahllosen  Bazillen  in  den  Hintergrund  tritt. 

Der  Bacillus  pneumoniae  kommt,  wie  ich  schon  oben  angeführt  habe, 
und  auch  aus  den  Untersuchungen  der  späteren  Untersucher  (Netter6, 
Mandry7,  Etiexxe8,  Boxardi9,  Wright  & Mallory10,  Comba11,  Smith12) 
zu  entnehmen  ist,  noch  bei  der  Lobulärpneumonie  vor  und  zwar, 
wie  es  scheint,  etwas  häufiger  als  bei  der  Lobärpneumonie,  ist  aber 
dann  nicht  selten  mit  jenen  anderen  Bakterien  vergesellschaftet,  welche 
man  sonst  bei  der  Lobulärpneumonie  anzutreffen  pflegt. 

Bei  den  durch  den  Bacillus  pneumoniae  verursachten  Lungen- 
entzündungen kann  es  auch  zum  Ucbcrtritte  der  Bazillen  ins  Blut  und 
hierdurch  zur  Entwickelung  einer  Septikämie  kommen.  Vielleicht 
hängt  damit,  wenigstens  teilweise,  die  Malignität  zusammen,  welche, 
wie  Netter  und  ich  konstatieren  konnten,  die  durch  den  Bacillus 
pneumoniae  hervorgerufenen  Lungenentzündungen  häufig  aufzuweisen 
pflegen. 
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VI.  Das  Vorkommen  anderer,  bisher  noch  nicht 
angeführter  Bakterien  bei  Pneumonie. 

Es  kommen  hier  zunächst  der  Micrococcus  catarrhalis  und 
folgende  Bazillen  in  Betracht:  B.  influenzae,  B.  diphtheriae,  B.  typhi 
abdominalis,  B.  coli,  B.  pestis  und  B.  mallei. 

Unter  den  genannten  Bakterien  besteht  mit  Bezug  auf  ihr  Verhältnis 
zur  Lungenentzündung  insofern  eine  Uebereinstimrnung,  als  sie,  vom 
Typhusbacillus  abgesehen,  fast  immer  nur  bei  Lobulärpneumonieen 
auftreten  und  sich  hierbei  häufig  mit  anderen  pathogenen  Bakterien 
verbinden. 

Der  Micrococcus  catarrhalis,  von  welchem  schon  Frosch  & 
Kolle1  auf  Grund  mündlicher  Mitteilungen  R.  Pfeiffers  und  eigener 
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Beobachtungen  berichteten,  dass  er  von  ihnen  bei  fieberhaften  Bronchi- 
tiden nnd  bei  Bronchopneumonie  von  Kindern  gefunden  worden  war,  ist 
neuerdings  von  Ghon  & H.  Pfeiffer2  an  einem  großen  Materiale  ein- 
gehendst studiert  worden,  so  daß  wir  jetzt  Uber  sein  morphologisches 
und  biologisches  Verhalten  genau  unterrichtet  sind. 

Er  gleicht  in  der  Form  dem  Gonococcus,  nur  ist  er  meist  etwas  größer; 
er  entfärbt  sich  ebenso  wie  dieser  nach  Gram  und  liegt  auch  häufig  innerhalb 
von  Zellen. 

Auf  Agar  sind  die  oberflächlichen  Kolonieen  anfangs  klein  und  weißgrau, 
zeigen  aber  mikroskopisch  eine  charakteristische,  grobe  Granulierung  und  einen 
wie  angefressen  aussehenden  Rand.  Später  erreichen  sie  einen  Durchmesser  von 
3 — 4 mm,  ihr  Centrum  wird  mehr  erhaben  und  oft  bräunlich,  der  Rand  dagegen 
steil  abfallend,  gebuchtet,  grau  und  transparent.  Beim  Abstreifen  zeigen  sie 
eine  mörtelartige  Konsistenz.  Auf  Gelatine  erfolgt  bei  Zimmertemperatur 
erst  nach  5 — 6 Tagen  ein  kümmerliches  Wachstum,  welches  in  Stichkulturen 
ebenso  wie  in  Agar- Stichkulturen  bloß  die  oberflächlichen  Partieen  einnimmt. 

In  Fleischbrühe  bildet  sich  bei  ganz  ruhigem  Stehen  sehr  oft  eine 
Kahmhaut,  auf  Kartoffeln  ein  zarter,  in  der  Farbe  vom  Nährboden  wenig 
abstechender  Belag,  und  in  der  Milch  findet  zwar  Wachstum,  aber  keine 
Gerinnung  statt. 

Am  üppigsten  wird  die  Vegetation  auf  Serumagar;  bei  strenger  Anaerobiose 
erfolgt  gar  kein  Wachstum.  Die  Lebensfähigkeit  ist  anfangs  mitunter 
gering,  wird  aber  später  größer,  sowie  auch  das  Wachstum  in  den  späteren 
Generationen  stärker  wird.  Die  Resistenz  gegen  höhere  Temperatur  ist  sehr 
gering,  gegen  Eintrocknung  aber  ziemlich  bedeutend. 

Für  Kaninchen  ist  der  Coccus  fast  gar  nicht,  für  weiße  Mäuse  und  Meer- 
schweinchen nur  im  mäßigen  Grade  pathogen. 

Er  kommt  in  den  Luftwegen  des  Menschen,  insbesondere  von 
Kindern  vor,  und  zwar  im  allgemeinen  nicht  sehr  oft,  am  häufigsten  bei 
akuter  Bronchitis,  weniger  häufig  bei  Bronchopneumonie;  hiebei 
ist  er  aber  selten  allein,  sondern  zumeist  in  Gesellschaft  anderer 
Entzündungserreger  vorhanden,  nämlich  des  Dipl,  pneum.,  des  Influenza- 
bacillus, Strept.  und  Staph.  pyog.  und  das  Bac.  pneum.  Die  durch  ihn 
verursachten  Krankheitserscheinungen  gleichen  sehr  jenen  der  Influenza, 
geben  aber  im  allgemeinen  keine  schlechte  Prognose. 

In  der  Litteratur  liegen  sonst  keine  weiteren  Mitteilungen  über  den 
M.  catarrhalis  vor  außer  von  Petrusciiky3,  welcher  ihn  bei  einer  im 
Verlaufe  eines  Abdominaltyphus  entstandenen  krupösen  Pneumonie  nicht 
nur  in  der  Lunge,  sondern  in  allen  Organen  fand.  Auch  in  dem  von 
Bernheim4  mitgeteilten  Falle,  in  welchem  dieser  bei  einer  Broncho- 
pneumonie Kokken  fand,  die  er  als  Verwandte  des  Dipl,  intracellularis 
meningitidis  bezeichnete,  dürfte  es  sich  um  den  M.  catarrhalis  gehandelt 
haben. 

Der  B.  influenzae  wurde  zuerst  von  R.  Pfeiffer5  und  später  von 
mir6  bei  der  sogenannten  Influenzapneumonic  nachgewiesen.  Letztere 
tritt  stets  als  eine  Lobulärpneumonie  auf,  deren  Exsudat  häufig 
sehr  reich  an  Eiterkörperchen  und  arm  an  Fibrin  ist;  sie  führt 
auch  nicht  selten  zur  Vereiterung  oder  aber  zur  Induration  des  Lungen- 
gewebes, weshalb  ihr  Verlauf  ein  sehr  protrahierter  sein  kann.  Anderer- 
seits giebt  es  aber  Fälle  von  Influenza-Lobulärpneumonie , in  welchen 
das  Exsudat  stellenweise  auch  fibrinös  oder  serös  oder  selbst  hämorr- 
hagisch ist  (Richter7,  Lindenthal8). 
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Wenn  es  auch  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  der  Influenzabacillus 
allein  die  Lobulärpneumonie  verursachen  kann,  so  stößt  man  doch 
nicht  selten  im  pneumonischen  Exsudate  neben  dem  Influenzabacillus 
auf  andere  Bakterien,  insbesondere  auf  den  D.  pn.  oder  den  Strepto- 
coccus pyog.  Ob  und  welchen  Einfluss  aber  diese  Beimengung  auf 
das  anatomische  und  klinische  Verhalten  der  Lobulärpneumonie  nimmt, 
lässt  sich  vorläufig  nicht  mit  Bestimmtheit  angeben. 

Das  Sputum  ist  bei  der  reinen  Influenza -Lobulärpneumonie  sehr 
häufig  nicht  rostfarbig,  sondern  schaumig-eiterig  (Beck9,  Wassermann10). 
Freilich  kann  bei  der  Influenza  auch  eine  durch  den  1).  pn.  verursachte 
Lobärpneumonie  auftreten,  in  welchem  Falle  das  Sputum  rostfarbig 
sein  wird;  andererseits  besteht  die  Möglichkeit,  dass  in  dem  Exsudate 
einer  solchen  Pneumonie  sich  sekundär  der  Influenzabacillus  ansiedelt 
(Bäumler  u). 

Im  Verlaufe  einer  Diphtherie  kann  ebenfalls  sowohl  eine  Lobulär- 
ais eine  Lobärpneumonie  entstehen,  und  zwar  erstere  viel  häufiger  als 
letztere.  Während  aber  bei  der  Lobärpneumonie  in  der  Kegel  nur  der 
D.  pn.  oder  der  Str.  p.  gefunden  wird,  kann  man  bei  der  Lobulärpneu- 
monie außer  diesen  Kokken  noch  den  Staph.  pyogenes  oder  den 
B.  pneum.  oder  endlich  den  Diphtheriebacillus  antreffen,  wobei  die  ge- 
nannten Bakterien  entweder  allein  oder  zusammen  Vorkommen 
(Prudden  & Northrup12,  Strelitz13,  Mosny14,  Frosch15,  Kutscher10, 
Belfanti17,  Mya18,  Ortmann  & Samter19).  Da  mehrere  Autoren 
(Frosch,  Kutscher,  Belfanti)  einige  Male  auch  den  Diphtheriebacillus 
allein  vorfanden,  so  ist  es  nicht  un wahrscheinlich,  dass  in  einer  gewissen, 
wahrscheinlich  nur  geringen  Anzahl  von  Fällen  die  bei  Diphtherie  auf- 
tretende Lobulärpneumonie  ausschließlich  auf  Rechnung  des  Diph- 
theriebacillus kommt,  was  auch  dadurch  bestätigt  wird,  dass  Flexner 
& Anderson20  bei  Kaninchen  durch  intratracheale  Injektion  von  Diph- 
theriebazillen eine  Pneumonie  zu  erzeugen  vermochten.  Ob  die  durch 
den  Diphtheriebacillus  allein  hervorgerufene  Pneumonie  ein  hauptsäch- 
lich fibrinöses  und  hämorrhagisches  Exsudat  zeigt,  wie  es  Belfanti 
behauptet,  muss  noch  nachgeprüft  werden. 

Auch  im  Verlauf e des  A b dominaltyphus  kann  es,  und  zwar  sehr 
zur  Entwickelung  einer  Lobulärpneumonie  kommen,  oder  aber, 
jedoch  seltener,  zu  einer  Lobärpneumonie.  Im  Exsudate  beider  Formen 
von  Lungenentzündung  konnten  bisher  von  verschiedenen  Untersuchern 
(Foa  & Bordoni-Uffreduzzi21,  Chantemesse  & Widal22,  Arustamoff23, 
Karlinski24,  A.  Frankel25,  Stühlern26,  Dieudonne27,  Jehle28) 
Typhusbazillen  nachgewiesen  werden,  aber  zumeist  neben  den  gewöhn- 
lichen Pneumonieerregern,  nämlich  neben  dem  D.  pn.,  Streptococcus  oder 
Staph.  pyogenes.  Ob  in  jenen  wenigen  Fällen,  in  welchen  der  Typhus- 
bacillus allein  gefunden  wurde  oder  wird,  derselbe  wirklich  als  der 
ausschließliche  Erreger  der  Pneumonie  angesehen  werden  kann,  muss 
noch  dahingestellt  bleiben,  obwohl  die  Möglichkeit  a priori  nicht  abzu- 
leugnen ist.  Vorläufig  haben  sich  aber  einige  Autoren,  wie  Karlinski, 
Stühlern,  dahin  ausgesprochen,  dass  in  den  betreffenden  Fällen  der 
Haupterreger  der  Pneumonie,  der  kurzlebige  D.  pn.,  durch  den  Typhus- 
bacillus verdrängt  worden  sei. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  in  neuerer  Zeit  mehrere  Untersucher 
(Stühlern,  Dieudonne,  Edel29,  Jehle)  bei  Typhuskranken,  welche 
zugleich  an  Pneumonie  litten,  auch  im  Sputum  derselben  Typhusbazillen 
nachweisen  konnten;  das  Sputum  zeigte  dann  stets  eine  hämorrhagische 
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Beschaffenheit  und  enthielt  die  Typhusbazillen  bis  zu  7 Wochen  nach 
dem  Krankheitsbeginne  (Dieudonne). 

Der  Bacillus  coli  wurde  sowohl  bei  Lobärpneumonie  als  bei  Lobu- 
lärpneumonie gefunden.  Bei  dem  erstgenannten  Prozesse  konnte  ihn 
Kreibich30  in  einem  Falle  als  einziges  Bakterium,  sowohl  in  Schnitten 
als  kulturell,  nach  weisen;  da  die  Lungenentzündung  in  diesem  Falle 
noch  in  einem  sehr  frühen  Stadium  sich  befand,  kann  auch  nicht  an- 
genommen werden,  dass  etwa  ein  anderes  Bakterium  vorher  vorhanden 
gewesen,  aber  bereits  zu  Grunde  gegangen  wäre;  auch  gelang  es  dem 
genannten  Autor,  durch  intratracheale  und  intrathorazische  Einverleibung 
des  B.  coli  bei  Tieren  Pneumonie  zu  erzeugen,  weshalb  kaum  zu  zweifeln 
ist,  dass  das  genannte  Bakterium  auch  beim  Menschen  der  Erreger 
einer  Lobärpneumonie  sein  kann. 

Häufiger  ist  das  Vorkommen  des  B.  coli  bei  Lobulärpneumonie, 
über  welches  von  mehreren  Seiten  Mitteilungen  vorliegen , so  von 
Fischer  & Levy31,  die  bei  inkarzerierten  Hernien  entstandene  Lobulär- 
pneumonieen  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatten,  von  Durante  32,  Schmidt 
& Aschoff33,  Renard34,  Kreibich  (1.  c.).  Der  B.  coli  kann  hierbei  in 
Reinkultur  oder  in  Verbindung  mit  anderen  Pneumonieerregern  vorge- 
funden werden. 

Bei  der  Pest  kommt  es,  wie  zuerst  Childe35  und  später  Albrecht 
& Giion36  sowie  Wyssokowitsch  & Zabolotny37  nachgewiesen  haben, 
wenn  auch  nicht  sehr  häufig,  zur  Entstehung  von  Lungenentzündungen, 
bei  welchen  der  Pestbacillus  eine  sehr  wichtige  Rolle  spielt.  Von 
diesen  Entzündungen  unterscheiden  Albrecht  & Ghon  eine  primäre 
und  eine  sekundäre  Pestpneumonie  und  von  letzterer  wieder  eine 
Aspirations-  und  eine  metastatisch- embolische  Pneumonie.  Nach  un- 
serem Einteilungsprinzipe  gehört  die  primäre  Pestpneumonie  sowie  die 
Aspirations-Pestpneumonie  zur  Lobulärpneumonie  und  die  metastatisch- 
embolische  Pestpneumonie  zur  metastatischen  Herdpneumonie. 

Bei  der  primären  sowie  bei  der  metastatisch-embolischen  Pestpneu- 
monie kann  sich  der  Pestbacillus  in  Reinkultur  vorfinden,  während  bei 
der  sekundären  Pest -Aspirationspneumonie  neben  dem  Pestbacillus 
noch  verschiedene  andere  Bakterien,  darunter  die  Eiterkokken  und  der 
D.  pn.,  vorhanden  zu  sein  pflegen.  Doch  auch  bei  den  beiden  erstge- 
nannten Formen  konnten  Albrecht  & Ghon  sowie  Wyssokowitsch  & 
Zabolotny  einige  Male  neben  dem  Pestbacillus  noch  eine  andere  Bak- 
terienart, nämlich  den  D.  pn.,  nachweisen. 

Die  Pestpneumonieen  sind  histologisch  und  anatomisch  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  das  Exsudat  größtenteils  sehr  arm  an  Fibrin,  dagegen 
reich  an  roten  Blutkörperchen  und  polynukleären  Leukocyten  ist,  und 
die  Septa  der  Alveolen  eine  sehr  ausgeprägte  Koagulationsnekrose 
aufweisen;  dementsprechend  zeigen  die  pneumonischen  Herde  keine 
deutlich  körnige  Schnittfläche,  aber  ein  gelbrotes  Kolorit,  und  die 
metastatischen  Herde  sind  von  einem  hämorrhagischem  Hofe  umgeben. 
Ueberdies  ist  die  Zahl  der  Pestbazillen  in  den  Herden  eine  außer- 
ordentlich große  (Albrecht  & Giion,  Dürck38). 

Auch  das  Sputum  bei  Pestpneumonie  enthält  zahlreiche  Pestbazillen, 
welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Typhusbazillen  bei  dem  sogenannten 
Pneumotyphus  lange  Zeit,  selbst  bis  zu  48  Tagen  (Gotschlich39),  im 
Sputum  erscheinen  können.  Andererseits  tritt  das  blutig  gefärbte  und 
pestbazillenhaltige  Sputum  schon  zu  einer  Zeit  auf,  in  welcher  noch 
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keine  deutlichen  physikalischen  Veränderungen  an  den  Lungen  nach- 
weisbar sind. 

Zu  bemerken  ist  noch , dass  bei  der  Pest  unter  Umständen  auch 
eine  ausschließlich  durch  den  D.  p.  verursachte  Lobärpneumonie  auf- 
treten  kann,  welche  dann  auch  das  ihr  sonst  zukommende  Verhalten  zeigt. 

An  das  Vorkommen  des  Pestbacillus  bei  Pneumonie  ist  noch  das 
Vorkommen  des  Bacillus  mallei  in  den  Lungenherden  anzuschließen, 
welche  bei  der  Rotzkrankheit  auftreten  können.  Diese  Herde  können 
entweder  als  Lobulärpneumonie  oder  als  metastatische  Herdpneumonie 
aufgefasst  werden,  mit  einem  Exsudate,  welches  vorwiegend  aus  poly- 
nukleären Leukocyten  besteht,  deren  Kerne  aber  rasch  zerfallen;  die 
Herde  sind  stets  von  einem  hämorrhagischen  Hofe  umgeben.  Die  Zahl 
der  in  ihnen  nachweisbaren  Rotzbazillen  ist  aber  gewöhnlich  eine 
geringe. 

Schließlich  sollen  hier  noch  jene  Bakterienbefunde  bei  Pneumonie 
erwähnt  werden,  welche  entweder  ganz  vereinzelt  gehliehen  sind,  oder 
bei  welchen  es  sich  um  Bakterien  handelte,  deren  pathogene  Bedeutung 
noch  nicht  sichergestellt  ist. 

Hierher  gehört  der  Fund  von  Lubarscii  & Tsutsui40,  welche  hei 
einer  Pleuropneumonie  eines  Neugeborenen  sowohl  in  der  pneumonischen 
als  in  der  gesunden  Lunge  (und  in  andern  Organen)  den  Bacillus 
enteritidis  Gärtner  nachweisen  konnten. 


Weiteres  hatte  Klein41  angegeben,  dass  er  hei  einer  Pneumonie- 
Epidemie  in  vier  untersuchten  Fällen  einen  Bacillus  auffand,  der  noch 
bei  keinem  anderen  pathologischen  Prozesse  beobachtet  worden  war, 
mit  welchem  er  aber  bei  Affen  eine  Pneumonie  erzeugen  konnte. 

Endlich  ist  noch  anzuführen,  dass  mehrere  Autoren  (Delamarre  & 
Descazals42,  Descazals43,  Gilbert  & Fourxier44,  Dupuy46,  Sicard48) 
beobachtet  haben  wollen,  dass  die  sogen.  Psittacosis,  eine  mitunter  hei 
frisch  aus  den  Tropen  importierten  Papageien  epidemisch  auf  tretende 
Krankheit,  auf  den  Menschen  übertragbar  sei  und  bei  diesem  unter  dem 
Bilde  einer  gewöhnlich  mit  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  einher- 
gehenden schweren  Allgemeininfektion  verläuft,  als  deren  Erreger  ein 
Bacillus  angesehen  wird,  welchen  Nocard47  bei  den  erkrankten  Papa- 
geien finden  konnte.  In  Paris  und  Umgebung  waren,  wie  Dupuy  an- 
giebt,  von  1892  bis  1898  siebzig  Fälle  von  Psittacosis  des  Menschen 
mit  einer  Mortalität  von  34,  28^  vorgekommen.  Der  für  spezifisch 
gehaltene  Bacillus  konnte  aber  bei  den  erkrankten  Menschen  nicht 
immer  nachgewiesen  werden;  andererseits  behauptete  Maleschini48, 
welcher  in  Florenz  eine  bösartige  Pneumonie-Epidemie  beobachtete, 
deren  Entstehung  man  mit  einer  ebenfalls  als  Psittacosis  bezeichneten 
Erkrankung  mehrerer  aus  Amerika  importierter  Papageien  in  Zusammen- 
hang brachte,  in  den  Lungen  und  im  Blute  der  erkrankten  Menschen 
den  D.  pn.  nachgewiesen  zu  haben.  Aus  diesen  Mitteilungen  geht  her- 


vor, dass  über  die 


Aetiologie  der  sogen. 


Psittacosis  und  über  ihre 


Uebertragbarkeit  auf  den  Menschen  noch  viele  Unklarheit  besteht. 


Litteratur. 

1 Frosch  & Kölle,  in  Flügge:  Die  Mikroorganismen,  3.  Aufl.,  1890.  — 
2 Ghon  & H.  Pfeiffer,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  44,  1901.  — 3 Petruschky, 
Zeitschr  f.  Hvg. , Bd.  36.  — 4 Bernheim.  Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1900.  — 
5 R.  Pfeiffer,  Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1892  und  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  13,  1893. 
— f;  Weichselbaum,  Wien.  klin.  Wochenschr.,  1892.  — i Richter,  ebd.,  1894.  — 


Diplococcus  pneumoniae  und  andere  u.  s.  w. 


239 


8 Lindenthal,  ebd.,  1897.  — 9 Beck,  Charite-Annalen,  1892.  — 10  Wassermann, 
Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1893.  — 44  Bäumler,  Münch,  med.  Wochenschr. , 1894. 
— 12  Prudden  & Northrup,  ref.  im  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  7,  1890.  — 13  Strelitz, 
Arch.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  13,  1891.  — 44  Mosny,  ref.  im  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  13, 
1893.  — 45  Frosch,  Ztschr.  f.  Hyg. , Bd.  13.  — 16  Kutscher,  ebd.,  Bd.  18.  — 
47  Belfanti,  Lo  Sperim.,  1895.  — 18  Mya,  II  Poliklin. , 1895.  — 49  Ortmann  & 
Samter,  Yirch.  Arch.,  Bd.  70.  — 29  Flexner  & Andersohn,  Johns  Hopk.  Hosp. 
Bull,  1898.  — 24  Foa  & Bordoni-Uffreduzzi,  Rif.  med.,  1887.  — 22  Chantemesse  & 
Widal,  Arch.  d.  phys.  norm,  et  path.,  1887.  — 23  Arustamoff,  Centralbl.  f.  Bakt., 
Bd.  6 u.  7,  1887.  — 24  Karlinski,  Fortschr.  d.  Med.,  1889.  — 23  A.  Frankel,  Dtsch, 
med.  Wochenschr.,  1899.  — 26  Stühlern,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  27,  1900.  — 
27  Dieudonne,  ebd.,  Bd.  30.  1901.  — 28  Jehle,  Wien.  klin.  Wochenschr.,  1902.  — 
29  Edel,  Fortschr.  d.  Med.,  1901.  — 30  Kreibich,  Beitr.  z.  klin.  Med.  u.  Chir., 
Heft  13,  Wien  u.  Leipzig  1896.  — 34  Fischer  & Levy,  Dtsch.  Ztschr.  f.  Chir., 
Bd.  32.  — 32  Durante,  cit.  nach  Kreibich.  — 33  Schmidt  & Aschoff,  Die 
Pyelonephritis  u.  s.w.  Jena  1893.  — 34  Renard,  Contribution  a Petude  des  broncho- 
pnenm.  infect.  (Porig.  intest,  chez  l’enfant.  These.  Paris  1892.  — 35  Childe,  Brit. 
med.  journ.,  1897.  — 39  Albrecht  & Ghon,  Denkschriften  der  mathematisch- 
naturwissenschaftl.  Klasse  d.  Kais.  Akad.  d.  Wissensch.  in  Wien,  Bd.  66,  1898.  — 
37  Wyssokowitsch  & Zabolotny,  Ann.  de  l’instit.  Past.,  vol.  11.  — 38  Dürck, 
Verhandl.  d.  dtsch.  path.  Ges.,  4.  Tagung  in  Hamburg  1901.  Berlin  1902.  — 
39  Gotschlich,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  32.  — 49  Lubarsch  & Tsutsui,  Virch.  Arch., 
Bd.  23.  — 44  Klein,  Centralbl.  f.  Bakt.,  1898.  — 42  Delamarre  & Descazals, 
Gazz.  d.  hop.,  1896.  — 43  Descazals,  ibid.,  1896.  — 44  Gilbert  & Fournier,  ref. 
in  Baumgartens  Jahresber.,  1896.  — ^ Dupuy,  Progres  med.,  1896.  — 46  Sicard, 
Compt.  rend.  d.  1.  soc.  d.  biol.,  1898.  — 47  Nocard,  ref.  in  Baumgartens  Jahresber., 
1897.  — 48  Malesciiini,  Lo  Sperim.,  1895  u.  1896. 


VII.  Entstehungsart  der  Lobärpneumonie. 

Wir  müssen  hierbei  zunächst  zwei  Möglichkeiten  unterscheiden: 
entweder  entsteht  die  Lobärpneumonie  unabhängig  von  einer  anderen 
Krankheit,  also  primär,  oder  ihre  Entstehung  ist  eine  sekundäre, 
d.  li.  sie  wird  durch  eine  andere  Krankheit  verursacht.  Der  zweite 
Modus  dürfte  zwar  recht  selten  Vorkommen,  scheint  aber  sichergestellt 
zu  sein.  Er  besteht  darin , dass  der  Erreger  der  primären  Krankheit, 
die  nur  wieder  eine  mikroparasitäre  sein  kann,  auf  dem  Blutwege  in 
die  Lunge  gelangt  und  daselbst  eine  Lobärpneumonie  verursacht.  Eine 
solche  hämatogene  Entstehung  dürfte  anzunehmen  sein  in  jenen  Fällen, 
in  welchen  z.  B.  im  Verlaufe  eines  Erysipels,  einer  Phlegmone,  einer 
Osteomyelitis,  eines  akuten  Gelenkrheumatismus  u.  s.  w.  eine  Lobärpneu- 
monie sich  entwickelt  und  bei  derselben  die  gleichen  Bakterien  (Strepto- 
coccus oder  Staphylococcus  pyogenes)  zu  finden  sind  wie  bei  den  vor- 
genannten Prozessen.  Auch  in  jenen  Fällen  von  Lobärpneumonie  bei 
Typhus,  in  welchen  nur  Typhusbazillen  zu  finden  sind,  müsste  eine 
hämatogene  Entstehung  angenommen  werden , wenn  man  nicht  der 
Meinung  ist,  dass  es  sich  hierbei  doch  nur  um  eine  primäre,  durch  den 
D.  pn.  verursachte  Pneumonie  handelt,  bei  welcher  aber  dieser  Coccus 
später  durch  den  Typhusbacillus  verdrängt  worden  ist.  Desgleichen 
kann  in  dem  von  Boulloche  1 beobachteten  Falle  von  einer  sekundären 
(hämatogenen)  Entstehung  der  Lobärpneumonie  gesprochen  werden,  in 
welchem  letztere  nach  einer  akuten  Arthritis  entstanden  war,  und  in 
beiden  Prozessen  der  D.  pn.  aufgefunden  werden  konnte. 

Viel  häufiger  und  daher  auch  viel  wichtiger  ist  die  erste  Art  der 
Entstehung , welche  man  als  primäre  bezeichnet.  Doch  auch  über 
diesen  Modus  bestehen  noch  viele  Unklarheiten  und  Meinungsver- 
schiedenheiten. 
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In  dem  einen  Punkte  dürften  zwar  nahezu  alle  übereinstimmen,  dass 
bei  der  primären  Lobärpneumonie  der  Erreger  aus  der  Atemluft  stammt 
und  inhaliert  wird;  über  die  weiteren  Vorgänge  aber  geben  die  An- 
sichten auseinander. 


Einige 


wenige  stellen  sich  vor,  dass  die  inhalierten  Pneumonie- 


erreger zunächst  nicht  in  der  Lunge  sich  ansiedeln,  sondern  in  das  Blut 
gelangen,  sich  daselbst  vermehren,  also  zuerst  eine  Allgemeininfektion 
verursachen,  und  dann  erst  in  der  Lunge  sich  lokalisieren;  letzteres 
Moment  werde  klinisch  durch  den  Schüttelfrost  markiert.  Eine  solche 
Anschauung  wurde  bereits  von  Jürgensex  und  in  neuester  Zeit  auch 
von  N.  Schultze2  vertreten. 

Die  Möglichkeit  einer  solchen  Entstehung  lässt  sich  vorläufig  nicht 
vollständig  leugnen,  sondern  könnte  für  jene  Fälle  zugegeben  werden, 
in  welchen  zu  gleicher  Zeit  mit  der  Pneumonie  oder  etwas  vorher  eine 
Entzündung  in  anderen  Organen,  wie  Endocarditis , Meningitis  u.  s.  w. 
aufgetreten  war.  In  diesen  Fällen  wäre  der  Erreger  zwar  zuerst  inhaliert 
worden,  aber  die  Pneumonie  eigentlich  auf  hämatogenem  Wege  oder 
gar  erst  sekundär  entstanden.  Ja,  es  wäre  sogar  denkbar,  dass  der 
Pneumonieerreger,  wie  z.  B.  bei  der  durch  Typhusbazillen  verursachten 

sondern  auf  anderen  Wegen  in 
diesem  oder  in  jenem  Organe, 
oder  später  ansiedelte.  Jedcn- 
liberhaupt,  nur  ausnahmsweise 


dass 


der  inhalierte  Pneumonie- 
(lcr  Lunge  ansiedelt,  sondern  in  den 
von  hier  aus  auf  retrogradem  Wege 
es  ist  dies  eine  Anschauung,  welche 
auch  bezüglich  des  Erregers  der 
Zu  Gunsten  derselben  könnte  die 


Pneumonie,  gar  nicht  durch  Inhalation, 
den  Organismus  gelangte  und  sich  in 
darunter  auch  in  der  Lunge,  sogleich 
falls  wird  diese  Entstehungsart,  wenn 
Vorkommen. 

Eine  weitere  Ansicht  geht  dahin 
erreger  sich  zunächst  auch  nicht  in 
bronchialen  Lymphdrüsen,  und  erst 
die  Lunge  invadiert  (Buttersack3); 
bekanntlich  von  einigen  Autoren 
Lungentuberkulose  vertreten  wird. 

Thatsache  geltend  gemacht  werden,  dass  man  bei  der  Lobärpneumonie 
immer  auch  die  bronchialen  Lymphdrüsen  verändert  findet;  freilich  ist 
es  viel  wahrscheinlicher,  dass  diese  Veränderung  erst  sekundär  entsteht. 

Noch  eine  andere  Ansicht  besteht  in  der  Annahme,  dass  die  in- 
halierten Pneumonieerreger  zunächst  nur  in  die  Bronchialäste 
und  erst  bei  starken  Hustenstößen  in  die  Alveolen 
(Meltzer4).  Diese  Anschauung  wäre  aber  nur  dann  zulässig,  wenn 
feststünde,  dass  so  feine  korpuskuläre  Elemente,  wie  es  die  Bakterien 
sind,  nicht  mit  einem  Male  bis  in  die  Alveolen  gelangen  könnten;  auch 
steht  der  erwähnten  Anschauung  die  Thatsache  entgegen,  dass  die 
Lobärpneumonie  sehr  häufig  ohne  eine  vorausgehende  Bronchitis  auftritt. 

Dass  aber  Bakterien,  und  daher  auch  jene,  welche  wir  als  Erreger 
der  Lobärpneumonie  kennen  gelernt  haben,  falls  sie  in  der  Atemluft 
vorhanden  sind,  mit  dieser  wirklich  direkt  bis  in  die  Lungenalveolen 
gelangen  können,  das  geht  aus  zahlreichen  und  von  verschiedenen 
Autoren  angestellten  Versuchen  mit  Bestimmtheit  hervor.  Von  diesen 
sind  namentlich  die  von  Nenninger5  in  der  jüngsten  Zeit  ausgeführten 
Experimente  sehr  überzeugend,  in  denen  man  Tiere  in  ganz  unge- 
zwungener Stellung  den  Spray  von  einer  Aufschwemmung  einer  Kultur 
des  Micrococcus  prodigiosus  einatmen  ließ  und  1/2  Stunde  später  die 
Tiere  tötete  und  von  der  Basis  der  Lungen,  in  welcher  nur  Alveolen 
und  feinere  Bronchialäste  vorhanden  sind,  Kulturen  anlegte,  wobei  sehr 


gelangen 
getrieben  werden 
zulässig, 


zahlreiche  Kolonieen  des 


genannten 


Coccus 


aufgingen. 
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Nach  der  am  meisten  verbreiteten  Ansicht  über  die  primäre  Ent- 
stehung der  Lobärpneumonie  nimmt  man  daher  an,  dass  die  Erreger 
derselben  immer  nur  mittelst  der  Atemluft  in  die  Lungen  gelangen, 
aber  erst  dann  eine  Pneumonie  erzeugen  können,  wenn  sie  unter  Mit- 
wirkung gewisser  Faktoren,  die  man  vorläufig  als  Disposition  be- 
zeichnen muss,  sich  in  der  Lunge  nicht  nur  lebend  erhalten,  sondern 
auch  vermehren.  Die  Mitwirkung  gewisser  Faktoren  muss  man  deshalb 
annehmen,  weil  die  Pneumonieerreger  infolge  ihrer  häufigen  oder  perma- 
nenten Anwesenheit  in  der  Atemluft  sehr  oft  oder  fort  und  fort  in  die 
Lungen  gelangen,  während  die  Pneumonie  doch  nur  bei  bestimmten 
Anlässen  oder  in  bestimmten  Zeiten  zu  entstehen  pflegt. 

Die  Faktoren,  auf  welche  es  hierbei  ankommt,  und  die  Art  und 
Weise,  wie  sie  wirken,  kennen  wir  aber  noch  sehr  wenig.  Da  man, 
trotz  des  sehr  häufigen  Hineingelangens  von  Pneumonieerregern  in  die 
Lungenalveolen,  in  denselben,  wie  ich6,  Babes7,  Claisse8  u.  a.  nach- 
wiesen, entweder  gar  keine  oder  nur  sehr  spärliche  Bakterien  findet, 
und  auch  Quensel9  in  neuester  Zeit  in  den  gesunden  Lungen  von 
Tieren  zwar  häufig  Bakterien,  aber  nur  in  ganz  geringer  Menge  nach- 
weisen  konnte,  so  muss  man  mit  Paul10  annehmen,  dass  die  in  die 
Lungenalveolen  eindringenden  Pneumonieerreger  unter  normalen  Ver- 
hältnissen durch  die  baktericide  Thätigkeit  der  Lungen  vernichtet  werden, 
dass  es  aber  Verhältnisse  giebt,  durch  welche  die  baktericide  Thätig- 
keit aufgehoben  oder  sehr  abgeschwächt  wird.  Zu  diesen  dürften 
wahrscheinlich  gewisse,  rasch  auftretende  Zirkulationsstörungen  ge- 
hören, wie  sie  durch  eine  intensive,  allgemeine  Erkältung  oder 
durch  Einatmung  sehr  kalter  Luft  gesetzt  werden  können.  Der 
frühere  Satz:  »Frigus  unica  pneumoniae  causa«  ist  ja  sicherlich 
nicht  durch  einfache  Spekulation,  sondern  auf  Grund  sehr  zahl- 
reicher Erfahrungen  entstanden;  auch  diesbezügliche  Tierversuche 
sprechen  zu  Gunsten  dieser  Annahme.  So  fand  Lipari11,  dass 
nach  Injektion  von  pneumonischem  Sputum  oder  pneumoniekokken- 
haltigem Exsudate  in  die  Trachea  von  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
nur  dann  eine  Infektion  derselben  entstand,  wenn  kurz  vor-  oder  nach- 
her die  Tiere  einer  Erkältung  ausgesetzt  worden  waren,  und  Fischl12 
beobachtete,  dass  bei  intravenöser  Injektion  des  D.  pn.  Tiere,  welche  ab- 
gekühlt wurden,  viel  sicherer  oder  schwerer  erkrankten  als  nicht 
abgekühlte. 

Auch  solche  intensivere  Zirkulationsstörungen,  wie  sie  durch  trau- 
matische Einwirkung  auf  den  Thorax  oder  die  Lungen  selbst  entstehen, 
scheinen  eine  ähnliche  Rolle  zu  spielen.  Beispiele  von  sogenannter 
traumatischer  oder  Kontusionspneumonie  liegen  mehrere  in  der  Litteratur 
vor.  Ich  selbst  habe  zwei  solche  Fälle  beobachtet  und  in  meiner  Arbeit 
über  die  Aetiologie  der  Lungenentzündungen  (1.  c.)  mitgeteilt.  Ferner 
verweise  ich  auf  die  Beobachtungen  von  Lucatello13,  Minossi  l4, 
Bergmann15  u.  a.  Bemerkenswert  ist  auch,  dass  die  Pneumonie  in 
diesen  Fällen  auf  jener  Seite  entstand,  auf  welche  das  Trauma  ein- 
gewirkt hatte. 

Zu  den  Beispielen  einer  traumatischen  Entstehung  kann  auch  die 
Beobachtung  Beins  ^ von  dem  Auftreten  einer  Pneumonie  nach  einer 
Ammoniakvergiftung  gerechnet  werden,  weil  hierbei  das  Gift  auch  durch 
Inhalation  in  die  Lungen  gelangt  war  und  letztere  direkt  geschädigt 
hatte.  Dieser  Beobachtung  sind  die  Tierversuche  Gamaleias17  zur 
Seite  zu  stellen,  in  denen  jene  Tiere,  denen  vor  der  Einverleibung  des 
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D.  pn.  Tartarus  stibiatus  in  die  Trachea  injiziert  worden  war,  an  Pneu- 
monie erkrankten,  die  Kontrolliere , denen  nur  Brechweinstein  in  die 
Trachea  eingespritzt  wurde,  gesund  blieben. 

Ob  jene  Fälle,  in  welchen  nach  einem  Sturz  ius  Wasser  eine  Pneu- 
monie entsteht  — und  solche  Beobachtungen  liegen  ebenfalls  mehrere 
vor  — auch  dadurch  zu  erklären  sind,  dass  das  eingedrungene  Wasser, 
wie  A.  Frankel18  annimmt,  die  Alveolarepithelien  mechanisch  schädigt, 
oder  ob  hierbei  nicht  die  plötzliche  Abkühlung  eine  Bolle  spielt,  soll 
dahingestellt  bleiben. 

Gewiss  dürfte  es  noch  eine  Beilie  anderer  Momente  geben,  welche* 
die  baktericide  Thätigkeit  der  Lungen  beeinflussen  und  nach  Zeit  und 
Person  wechseln  können,  die  sich  aber  dermalen  noch  unserer  genaueren 
Kenntnis  entziehen.  Eine  Andeutung  solcher  Momente  kann  in  den  Ex- 
perimenten von  Löwy  & Richter19  erblickt  werden,  in  denen  jene  Tiere, 
welche  mit  dem  2 — 3 fachen  der  tödlich  wirkenden  Dosis  einer  D.  pn.- 
Kultur  infiziert  wurden,  am  Leben  blieben,  wenn  bei  ihnen  vorher  durch 
Injektion  von  Gewebssäften  oder  von  Spermin  eine  künstliche  Leuko- 
cytose  erzeugt  worden  war. 

Die  Faktoren,  welche  bei  der  Vermehrung  der  in  die  Lunge  ein- 
gedrungenen Pneumonieerreger  eine  Bolle  spielen,  dürfen  aber  nicht 
bloß  in  Verhältnissen  des  Organismus  gesucht  werden,  sondern  können 
auch  in  den  Bakterien  selbst,  d.  li.  in  dem  höheren  oder  geringeren 
Grade  ihrer  Virulenz  liegen.  Dass  die  Virulenz  des  einerseits  in  unserer 
Umgebung,  andrerseits  in  den  normalen  Luftwegen  schon  vorhandenen 
D.  pn.  sehr  variieren  kann,  darüber  dürfte  wohl  kein  Zweifel  bestehen. 
Uebrigens  haben  auch  die  direkt  über  diesen  Punkt  von  Netter20  an- 
gestellten  Untersuchungen  ergeben,  dass  der  im  Mundspeichel  gesunder 
Personen  vorhandene  D.  pn.  in  jener  Zeit  die  größte  Virulenz  aufwies, 
in  welcher  die  meisten  Todesfälle  an  Pneumonie  vorkamen.  Wir  wissen 
allerdings  nicht,  von  welchen  Verhältnissen  die  Virulenz  des  in  der  Luft 
und  in  den  Luftwegen  vorhandenen  D.  pn.  abhängig  ist;  aber  es  ist  klar, 
dass  ein  sehr  virulenter  D.  pn.  nach  dem  Eindringen  in  die  Lungenalveolen 
viel  schwieriger  vernichtet  werden  kann  als  ein  wenig  virulenter. 

AVas  die  Erfahrungsthatsache  betrifft,  dass  die  primäre  Lobärpneumonie 
zu  gewissen  Zeiten  viel  häufiger  auf  tritt  als  zu  andern,  so  kann 
dieselbe  in  mehrfacher  AVeise  erklärt  werden. 

Da  diese  Zeiten  sich  dadurch  auszeichnen  — im  gemäßigten  Klima 
sind  es  die  Monate  März  und  April  — dass  bei  einem  durchschnittlich 
niedrigen  Temperaturstande  große  und  rasche  Temperaturschwankungen, 
namentlich  zwischen  Tag  und  Nacht,  Vorkommen,  so  kann  man  sich 
vorstellen,  dass  hierdurch  besonders  leicht  Anlass  zu  plötzlichen  Er- 
kältungen gegeben  ist,  also  zu  einem  Zustande,  welcher,  wie  wir  früher 
gehört  haben,  die  baktericiden  Eigenschaften  der  Lunge  stark  beeinflussen 
kann.  Andererseits  kommen  in  diesen  Zeiten,  wahrscheinlich  aus  einem 
ähnlichen  Grunde,  sehr  häufig  Katarrhe  der  Luftwege  vor,  also  Prozesse, 
bei  welchen  auf  der  erkrankten  Schleimhaut  eine  sehr  reichliche  Ver- 
mehrung der  Pneumonieerreger  vor  sich  geht,  so  dass  dieselben  viel 
häufiger  und  in  viel  größeren  Mengen  mit  dem  Luftstrome  in  die 
Lungenalveolen  gelangen  können. 

Ob  überdies  in  diesen  Zeiten  durch  uns  ganz  unbekannte  meteoro- 
logische Einflüsse  die  Virulenz  des  D.  pn.  eine  Steigerung  erfahren  kann, 
können  wir  nicht  angeben.  Es  wäre  aber  denkbar,  dass  wegen  des 
häufigeren  Arorkommens  von  Katarrhen  der  Luftwege  und  weiterhin  auch 


Diplococcus  pneumoniae  und  andere  u.  s.  w. 


243 


von  Lungenentzündungen  in  diesen  Zeiten  die  Virulenz  der  bei  diesen 
Prozessen  in  lebhafte  Vermehrung  geratenden  Pneumonieerreger  zu- 
nimmt, da  wir  ja  wissen,  dass  abgeschwächte  Bakterien,  wenn  sie  sich 
im  Organismus  eines  empfänglichen  Individuums  vermehren,  häufig  zu- 
gleich eine  Zunahme  ihrer  Virulenz  erfahren. 

Wir  haben  bisher  immer  angenommen,  dass  die  Erreger  der  Lobär- 
pneumonie mit  der  Atemluft  in  die  Lungen  gelangen.  Diese  Annahme 
erscheint  deshalb  berechtigt,  weil,  wie  wir  schon  in  einem  früheren 
Kapitel  dargethan  haben,  der  D.  pn.  einerseits  sehr  häufig  oder  viel- 
leicht konstant  in  den  oberen  Luftwegen  des  menschlichen  Organismus 
vorhanden  ist,  und  anderseits  sich  auch  sehr  häufig  in  der  uns  umgeben- 
den Luft  vorfinden  dürfte.  Während  ersteres  aus  vielfachen  Unter- 
suchungen hervorgeht,  spricht  für  letzteres  die  Erwägung,  dass  mit  dem 
Speichel  und  den  sonstigen  Sekreten  der  Luftwege  der  D.  pn.  fort  und 
fort  in  die  Außenwelt  gelangt  und  sich  daselbst  eine  gewisse  Zeit 
lebenfähig  erhalten  kann.  Da  er  auch  durch  Austrocknung  nicht  so- 
gleich vernichtet  wird,  so  kann  er,  an  festen  Staubpartikelchen  haftend, 
eingeatmet  werden.  Andererseits  kann  er  aber  sowohl  in  die  eigene 
als  in  eine  fremde  Inspirationsluft  von  den  Luftwegen  aus  gelangen, 
und  zwar  durch  die  beim  Husten,  Niesen,  Sprechen  u.  s.  w.  stattfindende 
Zerstäubung  des  in  letzteren  befindlichen  Sekretes.  Da  aber  in  den 
oberen  Luftwegen  nicht  bloß  der  D.  pn.,  sondern  auch  jene  Bakterien 
vorzukommen  pflegen,  welche  wir  früher  ebenfalls  als  Erreger  der  Lobär- 
pneumonie kennengelernt  haben,  so  gilt  für  die  Möglichkeit  ihres  Ein- 
dringens in  die  Lungen  mit  der  Inspirationsluft  das  gleiche  wie  für  den 
D.  pn.  Daraus  erklärt  sich  auch  ungezwungen  die  Tliatsache,  dass  die 
Aetiologie  der  Lobärpneumonie  keine  einheitliche  ist,  wobei  nur  der 
eine  Umstand,  dass  nämlich  bei  der  Lobärpneumonie  der  D.  pn.  ungemein 
viel  häufiger  sich  findet,  als  die  übrigen  Pneumonieerreger,  vorläufig  un- 
aufgeklärt bleibt,  außer  man  nimmt  an,  dass  der  D.  pn.  aus  uns  unbe- 
kannten Ursachen  im  Lungengewebe  viel  besser  gedeiht  als  die  übrigen 
in  Frage  kommenden  Bakterien.  Diese  Annahme  würde  auch  im  Ein- 
klänge mit  der  von  den  meisten  Autoren  festgestellten  Tliatsache  stehen, 
dass  bei  der  Lobärpneumonie  ebenfalls  der  D.  pn.  am  häufigsten  an- 
getroffen wird,  und  andererseits  eine  Analogie  in  der  Tliatsache  finden, 
dass  wieder  bei  akuten  Entzündungen  in  anderen  Organen  und  Ge- 
weben die  übrigen  Bakterien  viel  häufiger  Vorkommen  als  der  D.  pn. 
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VIII.  Entstellungsart  der  Lobulärpneumonie  sowie  der 
akuten  interstitiellen  und  der  metastatischen  Herd- 
pneumonie. 

Auch  bei  der  Entstehung  der  Lobulär pneumonie  sind  zwei  Mög- 
lichkeiten zu  unterscheiden:  entweder  erfolgt  die  Entstehung  unabhängig 
von  einer  anderen  Krankheit,  also  primär,  oder  die  Lobulärpneumonie 
entwickelt  sich  in  direkter  Abhängigkeit  von  einer  anderen  Krankheit, 
also  sekundär. 

Die  primäre  Entstehung  ist  bei  der  Lobulärpneumonie  viel  seltener 
als  bei  der  Lobärpneumonie  und  erfolgt  vielleicht  niemals,  wie  bei 
letzterer,  durch  einfache  Inhalation  der  Krankheitserreger,  d.  h.  durch 
Eindringen  der  letzteren  in  die  Lungenalveolen  mit  der  Inspirationsluft 
allein,  sondern  nur  durch  Aspiration  von  Flüssigkeiten  oder  Fremd- 
körpern, in  welchen  die  Entzündungserreger  vorhanden  sind, 
ist  aber  notwendig,  dass  solche  Flüssigkeiten,  beziehungsweise 
körper,  in  den  Larynx  oder  in  die  tieferen  Luftwege  gelangen, 
der  Kegel  nur  geschehen  kann  bei  Lähmung  der  Stimmbänder,  be- 
ziehungsweise bei  gewaltsamer  Aufhebung  des  Verschlusses  der  Stimm- 
ritze oder  aber  bei  solchen  Krankheitsprozessen  (Eiterungen,  Ulzerationen) 
in  den  Luftwegen  und  in  deren  Umgebung,  bei  welchen  Flüssigkeiten 
mit  Entzündung  erregenden  Bakterien  in  das  Lumen  der  Luftwege  sich 
entleeren.  Da  aber  in  letzterem  Falle  die  Entstehung  der  Lobulär- 
pneumonie bereits  von  einer  anderen  Krankheit  abhängig,  also  eine 
sekundäre  ist,  so  haben  wir  bloß  mit  der  ersteren  Möglichkeit  zu 
rechnen.  Dieselbe  wird  gegeben  sein  beim  Erbrechen  oder  bei  der 
künstlichen  Fütterung  bewusstloser  oder  mit  einer  Lähmung  der  Stimm- 
bänder behafteter  Personen , bei  dem  sogenannten  Verschlucken  (Ein- 
dringen von  kleinen  Fremdkörpern  während  einer  tiefen  Inspiration), 
ebenso  bei  Ertrinkenden  und  bei  der  intrauterinen  Atmung  eines  Neu- 
geborenen, also  unter  Verhältnissen,  in  welchen  während  der  Inspiration 
statt  Luft  Flüssigkeit  eindringt.  In  den  ersteren  Fällen  wird  die 
aspirierte  Substanz  der  Inhalt  der  oberen  Verdauungswege  allein  oder 
mit  letzterem  gemischte  Nahrung  sein,  also  zumeist  eine  Flüssigkeit, 
in  welcher  neben  verschiedenen  saprophy  tischen  Mikroorganismen  jene 
Bakterien  vorhanden  sind,  die  wir  als  Erreger  der  Lobulärpneumonie 
kennengelernt  haben.  Aber  auch  bei  Ertrinkenden  — selbstverständlich 
kommen  hier  nur  solche  Fälle  in  Betracht,  in  welchen  Ertrinkende 
wieder  gerettet  wurden  — wird  die  aspirierte  Flüssigkeit,  da  der 
Ertrinkungsflüssigkeit  Mundinhalt  sich  beimengt,  die  gleichen  Bakterien 
enthalten  können,  und  was  den  Inhalt  der  Uterushöhle  betrifft,  welcher 
bei  einer  intrauterinen  Atmung  aspiriert  wird,  so  können  auch  in  diesem, 
wie  wir  wissen,  dieselben  Bakterien  vorhanden  sein.  Es  ist  also  genügend 
aufgeklärt,  warum  unter  den  früher  angeführten  Verhältnissen  eine 
Lungenentzündung  entsteht,  und  woher  die  Erreger  derselben  kommen. 
Wenn  wir  bei  der  Aspirations- Lobulärpneumonie  nicht  alle  jene 
Bakterien  zusammen  vorfinden,  welche  in  der  aspirierten  Flüssigkeit 
enthalten  waren,  so  mag  dies  darin  liegen,  dass  die  einen  Bakterien 
als  Saprophy ten  im  Lungengewebe  sich  nicht  vermehren  konnten , oder 
die  anderen 


wegen 


übrigen  Bakterien  überwuchert  wurden. 


ihrer  geringeren  Menge  oder  Virulenz  von  den 


Diplococcns  pneumoniae  und  andere  u.  s.  w. 


245 


Das  so  häufige  Vorwiegen  des  D.  pn.  bei  der  Lobulärpneumonie 
wurde  schon  früher  durch  die  Annahme  einer  besonderen  Affinität  des- 
selben zum  Lungengewebe  zu  erklären  versucht. 

Was  die  Thatsache  betrifft,  dass  es  bei  der  Aspiration  der  vor- 
erwähnten Flüssigkeiten  in  der  Regel  zu  einer  Lungenentzündung  kommt, 
während  bei  der  einfachen  Inhalation,  durch  welche  ja  auch  fort  und 
fort  Entzündungserreger  in  die  Lungenalveolen  gelangen,  nur  unter  ge- 
wissen Umständen  eine  Pneumonie  entsteht,  dann  aber  keine  Lobulär-, 
sondern  eine  Lobärpneumonie,  so  ist  zunächst  zu  bedenken,  dass  mit 
den  aspirierten  Flüssigkeiten  auf  einmal  viel  größere  Mengen  von  Ent- 
zündung erregenden  Bakterien  in  die  Lungenalveolen  eindringen  als  bei 
der  Inhalation,  und  überdies  auch  Substanzen  hineingelangen,  welche 
das  Lungengewebe  direkt  schädigen  können;  ebenso  ist  es  möglich, 
dass  die  Virulenz  einer  bestimmten,  in  der  Flüssigkeit  enthaltenen  Bak- 
terienart durch  die  gleichzeitige  Anwesenheit  anderer  Bakterienarten 
bedeutend  gesteigert  wird.  Es  ist  daher  nicht  widersinnig,  anzunehmen, 
dass  durch  die  angeführten  Momente  die  Wirkung  der  baktericiden  Fähig- 
keit der  Lunge  sehr  bedeutend  beeinträchtigt  werden  kann,  und  es 
daher  viel  leichter  zu  einer  Vermehrung  bestimmter  Bakterien  und  da- 
durch zur  Entzündung  kommt  als  nach  der  einfachen  Inhalation. 

Viel  schwieriger  ist  aber  die  Erklärung,  weshalb  in  dem  einen  Falle 
eine  lobäre  und  in  dem  anderen  Falle  eine  lobuläre  Pneumonie  ent- 
steht; es  scheint,  dass  bei  der  Aspiration  die  Flüssigkeit  vorwiegend 
nur  in  bestimmte  Lungenpartieen  gelangt  — gewöhnlich  findet  man  ja 
bloß  die  hinteren  und  unteren  Lungenpartieen  ergriffen  — während  bei 
der  Inhalation  eine  mehr  gleichmäßige  und  diffuse  Verteilung  der  Ent- 
zündungserreger stattfinden  und  eine  Vermehrung  derselben  nur  dort 
eintreten  dürfte,  wo  infolge  lokaler  Veränderungen,  z.  B.  Zirkulations- 
störungen, die  baktericide  Fähigkeit  des  Lungengewebes  verloren  ge- 
gangen war.  W.  Müller1  ist  der  Ansicht,  dass  die  weitere  Verbreitung 
der  durch  Inhalation  eingedrungenen  Entzündungserreger  innerhalb  des 
infizierten  Lungenlappens  in  den  interalveolären  und  interlobulären 
Lymphspalten  und  Lymphgefäßen  erfolge,  und  die  Entzündung  deshalb 
eine  lobäre  Form  erhalte. 

Was  die  sekundäre  und  viel  häufigere  Entstehung  der  Lobulär- 
pneumonie betrifft,  so  kann  sie  wieder  mehrfacher  Art  sein.  Sie  kann 
erstens,  wie  schon  früher  bemerkt  worden  war,  durch  Aspiration  veranlasst 
werden,  wenn  nämlich  bei  pathologischen  Prozessen  (Eiterungen,  Ulzera- 
tionen)  in  den  Luftwegen  oder  in  deren  Umgebung  (Lymphdrüsen,  Pharynx, 
Oesophagus  u.  s.  w.)  Entzündung  erregende  Flüssigkeiten  (Eiter,  Jauche) 
in  das  Lumen  der  Luftwege  gelangen.  In  diesen  Flüssigkeiten  pflegen 
gewöhnlich  jene  Bakterienarten  vorhanden  zu  sein,  denen  wir  auch  in 
den  lobulärpneumonischen  Herden  begegnen  können.  Finden  sich  in 
der  aspirierten  Flüssigkeit  auch  fäulniserregende  Mikroorganismen,  so 
nimmt  das  Exsudat  der  Lobulärpneumonie  bald  einen  jauchigen  Charakter 
an;  das  gleiche  gilt  auch  für  die  primäre  Aspirations-Lobulärpneumonie. 

Ein  anderer  Modus  besteht  darin,  dass  die  Lobulärpneumonie  im 
Anschlüsse  an  eine  Entzündung  der  feineren  Bronchialäste  sich  ent- 
wickelt (Bronchopneumonie),  sei  es  dadurch,  dass  die  Entzündung  der 
letzteren  per  continuitatem  auf  die  Lungenalveolen  übergreift,  oder  dass 
das  in  den  Bronchialästen  enthaltene,  flüssige  Exsudat  aspiriert  wird. 
Auch  dieser  Modus,  welcher  vielleicht  der  häufigste  bei  der  Entstehung 
der  Lobulärpneumonie  überhaupt  ist,  lässt  sich  mit  den  an  anderer 
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Stelle  geschilderten,  bakteriologischen  Befunden  der  Lobulärpneumonie 
leicht  in  Einklang  bringen.  Im  Exsudate  der  Bronchitis  können  näm- 
lich nicht  nur  die  Eiterkokken,  der  D.  pn.,  Bac.  pneum.  oder  der  Micr. 
catarrlialis  vorhanden  sein,  sondern  bei  gewissen  Krankheiten  auch  der 
B.  influenzae,  B.  diphtheriae,  B.  typhi  abdominalis,  B.  pestis  und  Bac. 
mallei;  es  ist  daher  klar,  dass  die  genannten  Bakterien  imstande  sein 
werden,  auf  die  zuvor  geschilderte  Art  in  die  Lungenalveolen  zu  ge- 
langen und  daselbst  eine  Entzündung  hervorzurufen,  welche  unter  diesen 
Umständen  aus  den  schon  früher  angegebenen  Gründen  auch  viel  leichter 
eintreten  wird,  als  wenn  die  betreffenden  Bakterien  bloß  auf  dem  Wege 
der  Inhalation  in  die  Alveolen  eingedrungen  sein  würden.  Es  ist  auch 
leicht  verständlich,  warum  bei  dieser  Art  der  Infektion  eine  Lobulär-  und 
nicht  eine  Lobärpneumonie  entsteht,  da  die  Bakterien  zunächst  nur  in  die 
zu  den  erkrankten  Bronchialästen  gehörenden  Lungenpartieen  gelangen, 
und  die  Bronchitis  ihren  Sitz  entweder  überhaupt  nur  in  den  hinteren 
oder  unteren  Lungenpartieen  hat  oder  wenigstens  dort  am  stärksten  ent- 
wickelt zu  sein  pflegt. 

Ebenso  darf  es  uns  nicht  wundern,  dass  wir  auch  bei  den  auf  die  eben 
angegebene  AVeise  entstehenden  Lobulärpiieumonieen  häufig  mehrere 
Bakterienarten  vorfinden,  da  diese  schon  im  Exsudate  der  Bronchitis 
vorhanden  sein  können. 

AVenn  wir  bei  den  im  Verlaufe  gewisser  Infektionskrankheiten,  wie 
Abdominaltyphus,  Diphtherie,  Best,  auftretenden  Lobulärpiieumonieen  das 
eine  Mal  die  Erreger  der  Grundkrankheit,  das  andere  Mal  ganz  andere 
Bakterien,  wie  den  D.  pn.  oder  die  Eiterkokken  oder  beide  Kategorieen 
von  Bakterien  nebeneinander  vorfinden,  so  liegt  dies  darin  begründet,  dass 
die  der  Lobulärpneumonie  vorausgehende  Bronchitis  bei  den  genannten 
Krankheiten  einmal  durch  den  Erreger  der  letzteren,  das  andere  Mal 
durch  die  gewöhnlichen  Erreger  der  Bronchitis,  das  ist  durch  die  nor- 
maler AVeise  schon  in  den  Luftwegen  vorhandenen,  pathogenen  Bakterien 
oder  aber  durcl 
werden  kann. 

Bronchitis  entstehenden  Lobulärpneumonie  spiegelt  also  den  Befund  der 
ersteren  wieder. 

Ein  dritter  Modus  der  Entstehung  der  Lobulärpneumonie  besteht  darin, 
dass  die  Erreger  der  letzteren  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  in  die 
Lungen  gelangen.  Dieser  Modus  scheint,  wenn  überhaupt,  nur  recht 
selten  vorzukommen.  Man  könnte  eine  hämatogene  Entstehung  annehmen 
bei  den  im  A’erlaufe  des  Abdominaltyphus  auftretenden  Lobulärpneu- 
monieen,  obwohl  es  viel  wahrscheinlicher  ist,  dass  letztere  von  einer 
Bronchitis  aus  entstehen.  Auch  bezüglich  der  zu  inkarzerierten  Hernien 
nicht  selten  hinzutretenden  Lobulärpneumonie  wird  nach  dem  Vorgänge 
Gussexbauers  angenommen,  dass  sie  auf  hämatogenem  (embolischem) 
AVege  entsteht.  So  erklären  Fischer  & Levy2  in  den  von  ihnen  beob- 
achteten Fällen  das  Zustandekommen  der  Lobulärpneumonie,  in  deren 
Exsudate  sie  den  B.  coli  fanden,  durch  Einwanderung  dieses  Bacillus 
vom  Darme  aus  auf  hämatogenem  Wege. 

Die  sog.  primäre  Pestpneumonie,  welche  stets  eine  Lobulärpneumonie 
ist,  dürfte  sich  wohl  immer  aus  einer  Pestbronchitis  entwickeln;  aber 
in  jenen  Fällen,  in  welchen  eine  deutliche  Affektion  (primärer  Bubo) 
der  Bronchialdrüsen  vorhanden  ist,  besteht  die  Wahrscheinlichkeit,  dass 
eine  gleichzeitig  vorhandene  Pneumonie  auf  lymphogenem  AArege,  d.  i. 
durch  Einwanderung  von  Pestbazillen  aus  den  erkrankten  Bronchial- 
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drüsen,  entstanden  ist,  während  die  Aspirations-Pestpnenmonie  durch 
Aspiration  von  Jauche  entsteht,  welche  aus  dem  nekrotischen  Zerfall 
der  Tonsillen  oder  Zungenbalgdrüsen  resultiert. 

Was  schließlich  die  Entstehung  der  akuten  interstitiellen  Pneu- 
monie und  der  metastatischen  Herdpneumonie  betrifft,  so  können 
wir  uns  bezüglich  derselben  kurz  fassen,  da  der  Vorgang  hierbei  ein 
leicht  verständlicher  ist. 

Bei  der  erstgenannten  Form  von  Lungenentzündung,  welche  sich 
gewöhnlich  an  eine  Pleuritis  anschließt,  gelangen  die  Entzündungs- 
erreger der  letzteren,  also  am  häufigsten  der  D.  pn.  oder  der  Strept. 
pyog.,  von  der  Pleura  aus  in  die  in  den  interlobulären  Septa  verlaufen- 
den Lymphgefäße  und  verbreiten  sich  in  denselben  weiter  und  können 
schließlich  sogar  in  die  Lungenalveolen  gelangen,  während  bei  der 
zweiten  Form  von  Lungenentzündung  die  Erreger  derselben,  am  häufigsten 
der  Staph.  oder  Strept.  pyog.,  von  einem  bereits  an  einer  anderen 
Stelle  bestehenden  Entzündungsherde  auf  dem  Blutwege,  zumeist  mit 
kleinen  Thrombenpartikelchen , die  von  einer  Thrombophlebitis  oder 
Endocarditis  stammen,  in  die  Aeste  der  Art.  pulmonalis  oder  in  die 
Lungenkapillaren  verschleppt  werden  und  zunächst  meist,  je  nachdem 
hierdurch  eine  Embolie  der  ersteren  oder  der  letzteren  entsteht,  hämor- 
rhagische Infarkte  oder  mikroskopisch  kleine  Nekroseherde  verursachen, 
welche  dann  weiterhin  sich  in  Entzündungsherde  mit  folgender  Ver- 
eiterung umwandeln. 

Litteratur. 

1 W.  Müller,  cit.  nach  Pässler,  Münch,  med.  Wocli.,  1901.  — 2 Fischer  & 
Levy,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  32. 


IX.  Endemisches  und  epidemisches  Auftreten  der 
Pneumonie  und  epidemisches  Auftreten  der  Pneumo- 

kokken-Conj  uncti  vitis . 

In  der  Litteratur,  namentlich  in  der  älteren,  liegen  eine  Reihe  von 
Mitteilungen  über  das  gehäufte  Auftreten  der  Pneumonie  vor,  wobei 
die  Häufung  sich  zumeist  in  gewissen  Häusern  oder  Anstalten  (Kasernen, 
Krankenhäusern,  Gefängnissen  u.  s.  w.)  bemerkbar  machte  (Bruce,  Smith, 
Wagner,  Ad.  Müller,  Bielenski,  Kühn,  Knoevenagel,  Flindt, 
Kerschensteiner,  Janssen1).  Aus  der  neueren  Zeit  verdient  ein  Be- 
richt v.  Kutscheras2  über  das  endemische  und  epidemische  Auftreten 
der  Pneumonie  in  Eisenerz  und  Vordernberg  in  Steiermark  hervor- 
gehoben zu  werden.  Diesem  Berichte  zufolge  kommen  in  den  genannten 
Orten  schon  seit  vielen  Jahren  fast  jährlich  Pneumonie-Epidemieen  von 
ungewöhnlicher  Bösartigkeit  vor,  welche  ihren  Höhepunkt  im  Mai  zu 
erreichen  pflegen;  die  Sterblichkeitsziffer  beträgt  im  Durchschnitte  von 
11  Jahren  135,5  auf  10000  Bewohner.  In  manchen  Jahren  erreicht  die 
Epidemie  eine  größere  Ausdehnung,  indem  sie  auch  auf  benachbarte 
und  selbst  weiter  entfernte  Gegenden  übergreift.  Die  bedeutendste 
Epidemie  aus  der  neueren  Zeit  herrschte  1885  und  zwar  mit  372  Er- 
krankungen. Befallen  werden  namentlich  Hüttenarbeiter,  welche  bei 
dem  Erz-  und  Bergbau  auf  dem  Erzberge  beschäftigt  sind. 

Was  den  Charakter  der  Pneumonie  in  den  bisher  beobachteten 
Epidemieen  betrifft,  so  war  derselbe  entweder  der  gewöhnliche,  typische, 
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oder  er  glich  mehr  dem  Bilde  der  sog.  asthenischen  oder  biliösen  Pneu- 
monie, oder  er  zeichnete  sich  dadurch  aus,  dass  die  Lungenerkrankung 
von  verschiedenen  Komplikationen  (Nephritis,  Meningitis  u.  s.  w.)  be- 
gleitet war. 

Auch  in  anatomischer  Beziehung  handelte  es  sich  entweder  um 
eine  ganz  typische  Lobärpneumonie,  oder  es  zeigten  die  ergriffenen 
Lungenpartieen  insofern  gewisse  Anomalieen,  als  sie  nicht  einen  ganzen 
Lappen  einnahmen  oder  gar  nur  Herde  bildeten,  und  auch  ihre  Schnitt- 
fläche der  charakteristischen  Körnung  entbehrte.  Dagegen  wiesen  die 
Erkrankungen  insofern  eine  Uebereinstimmung  auf,  als  sie  meistens  eine 
auffallende  Kontagiosität  erkennen  ließen,  wobei  die  Uebertragung 
nicht  nur  durch  die  Erkrankten,  sondern  auch  durch  gesundbleibende 
Zwischenpersonen  oder  durch  Effekten  (Wäsche,  Kleider  u.  s.  w.)  er- 
folgte. 


W egen  des 


eigentümlichen  und 


vom  gewöhnlichen  Bilde  in 


ver- 
schiedenen Punkten  abweichenden  Verhaltens  sind  oder  waren  manche 
Autoren  der  Ansicht,  dass  die  epidemisch,  bezw.  endemisch  auftretende 
Form  von  Pneumonie  durch  ein  anderes  Virus  hervorgerufen  werde 
als  die  typische  Lobärpneumonie,  und  dass  eine  Kontagiosität  nur  der 
ersteren  zukomme. 

Wir  haben  schon  an  einer  anderen  Stelle  auseinandergesetzt,  dass 
wir  durchaus  keinen  Grund  zur  Annahme  haben,  die  sog.  atypische 
Pneumonie  werde  durch  andere  Bakterien  als  die  gewöhnlichen  Pneu- 
monieerreger hervorgerufen;  das  gleiche  gilt  für  die  endemische  oder 
epidemische  Form  der  Pneumonie,  da  auch  bei  dieser  — es  liegen 
allerdings  bisher  nicht  viele  Untersuchungen  vor  — der  D.  pn.  nach- 
gewiesen werden  konnte  (Lanz3,  Maleschini4,  v.  Kutschera)*)  Auch 
die  Behauptung,  dass  der  gewöhnlichen  Lobärpneumonie  im  Gegensätze 
zu  der  epidemischen  Form  keine  Kontagiosität  zukomme,  muss  als  eine 
unerwiesene  bezeichnet  werden.  Wenn  es  feststeht,  dass  die  typische 
Lobärpneumonie,  wenigstens  in  den  meisten  Fällen,  durch  den  D.  pn. 
hervorgerufen  wird,  wie  soll  nun  der  Beweis  erbracht  werden,  dass  der 
schuldtragende  D.  pn.  nicht  von  der  Außenwelt,  also  nicht  von  einem 
anderen  Individuum,  direkt  oder  indirekt  stammte,  sondern  immer  und 
ausschließlich  im  Organismus  des  Kranken  vorhanden  gewesen  war? 

Wenn  auch  bei  den  sporadisch  auftretenden  Lungenentzündungen  die 
Entstehung  durch  Uebertragung  sich  nicht  so  deutlich  ausprägt  wie 
etwa  bei  Blattern,  Scharlach,  die  ja  in  der  Kegel  epidemisch  auftreten, 
sich  auch  nicht  mit  solcher  Sicherheit  nachweisen  lässt,  wie  bei  den 
letztgenannten  Krankheiten,  so  kann  man  doch  nicht  ohne  weiteres  be- 
haupten, die  Pneumonie  sei  überhaupt  nicht  übertragbar.  Da  sie  durch 
bestimmte  Bakterien  hervorgerufen  wird,  von  denen  feststeht,  dass  sie 
zwar  in  unseren  Luftwegen  vorhanden  sein  können,  dorthin  aber  wenig- 
stens zum  Teile  von  der  Außenwelt  kommen,  dass  sie  anderseits 
wieder  aus  unseren  Körperhöhlen  in  die  Außenwelt  gelangen  können, 
so  muss  man  auch  zugeben,  dass  die  Pneumonie  übertragbar  ist. 

Der  Grund,  weshalb  unter  gewissen  Verhältnissen  die  Pneumonie 
gehäuft  auftritt  und  dann  auch  den  kontagiösen  Charakter  mehr  her- 
vortreten lässt,  entzieht  sich  allerdings  vorläufig  noch  unserer  Erkenntnis, 


*)  In  einem  Falle  von  endemischer  Pneumonie  am  Erzberge  wurden  bei  der 
von  Eppinger  vorgenommenen  bakteriologischen  Untersuchung  in  den  Lungen- 
alveolen »unglaublich«  viele  Pneumoniekokken  gefunden. 
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kann  aber  vielleicht  darin  liegen,  dass  in  gewissen  Zeiten  entweder  die 
Virulenz  des  D.  pn.  (oder  anderer  Pneumonieerreger)  zunimmt,  oder  dass 
jene  Momente,  welche  die  Vermehrung  der  in  die  Lunge  eingedrungenen 
Bakterien  ermöglichen,  also  z.  B.  die  Gelegenheit  zu  Erkältungen  oder 
zur  Entstehung  von  Bronchitiden,  eine  Häufung  erfahren. 

Etwas  Aehnliches  müssen  wir  auch  annehmen  für  die  Erklärung  der 
Thatsache,  dass  die  durch  den  D.  pn.  hervorgerufene  Conjunctivitis 
zu  gewissen  Zeiten  und  an  gewissen  Orten  epidemisch  auftritt,  d.  h. 
wir  müssen  annehmen,  dass  der  D.  pn.,  welcher  schon  normaler  Weise 
auf  der  Bindehaut  des  Auges  und  auf  der  Nasenschleimhaut,  aber  mit 
ganz  geringer  oder  selbst  mangelnder  Virulenz  vegetiert,  durch  uns  un- 
bekannte Momente  eine  Steigerung  seiner  Virulenz  erfährt  und  deshalb 
sowohl  in  der  Nasenhöhle  in  eine  lebhafte  Wucherung  gerät  und  hier- 
durch zur  Entstehung  einer  akuten  Coryza  führt,  als  auch  im  Binde- 
hautsacke das  gleiche  Verhalten  annimmt  und  zur  Enstehung  einer 
akuten  Conjunctivitis  Veranlassung  giebt. 

Litteratur. 

1 Bruce,  Smith,  Wagner,  Ad.  Müller,  Bielen  sei,  Kühn,  Knoevenagel, 
Flindt,  Kerschensteiner,  Jenssen,  citiert  nach  Finkler:  Die  akuten  Lungen- 
entzündungen als  Infektionskrankheiten,  Wiesbaden  1891.  — 2 v.  Kutschera,  Das 
österr.  Sanitätswesen,  Beilage,  1899.  — 3 Lanz,  Deutsche  med.  Woch.,  1893.  — 
4 Maleschini,  Lo  Sperim.,  1895  u.  1896. 


X.  Entstehungsart  der  Komplikationen  der  Pneumonie 
sowie  der  unabhängig  von  letzterer  durch  den  Diplo- 
coccus pneumoniae  erzeugten  Prozesse. 

Was  die  Komplikationen  der  Lobärpneumonie  (und  der  Lobulär- 
pneumonie) betrifft,  so  entstehen  sie  teils  auf  lymphogenem  Wege,  wie 
die  Entzündung  der  Pleura,  des  Perikard,  des  Peritoneum,  oder  per 
continuitatem , wie  die  Bronchitis  und  die  sich  an  letztere  etwa  an- 
schließenden Entzündungen  in  den  oberen  Luftwegen,  incl.  der  Entzün- 
dung in  den  Nebenhöhlen  der  Nase  und  in  der  Paukenhöhle,  oder  aber 
auf  hämatogenem  Wege.  Die  letzte  Entstehungsart  muss  für  die  meisten 
der  übrigen  hier  noch  nicht  aufgezählten  Komplikationen  angenommen 
werden;  diese  sind  somit  als  metastati sch e Entzündungen  aufzufassen, 
und  man  kann  deshalb  in  solchen  Fällen,  wenn  die  Entzündungen 
eitrigen  Charakter  haben,  auch  von  einer  Pneumoniekokken-Pyämie 
sprechen. 

Bezüglich  der  Entstehungsart  der  durch  den  D.  pn.  verursachten, 
aber  von  einer  Pneumonie  unabhängigen  Krankheitsprozesse  können 
dermalen  wohl  nur  Vermutungen  aufgestellt  werden. 

Für  die  Entzündungen  jener  Schleimhäute,  auf  welchen  schon  nor- 
maler Weise  der  D.  pn.  gefunden  werden  kann  (Schleimhaut  der  Luft- 
wege und  der  Verdauungsorgane,  Bindehaut  des  Auges),  muss  man  an- 
nehmen, dass  ihre  Entstehung  noch  von  der  Mitwirkung  besonderer 
Hilfsursachen  abhängig  ist,  wie  wir  dies  ja  auch  bezüglich  der  Lungen- 
entzündung anzunehmen  genötigt  sind;  ob  diese  Hilfsursachen  in  einer 
Steigerung  der  Virulenz  des  D.  pn.  oder  in  gewissen  anatomischen  Ver- 
änderungen der  betreffenden  Schleimhäute  oder  in  beiden  zu  suchen 
sind,  muss  unentschieden  bleiben. 
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Für  die  Entzündungen  an  jenen  Orten,  welche  in  der  Nähe  der 
vorher  erwähnten  Schleimhäute  liegen,  wie  z.  B.  für  die  Entzündung  der 
Paukenhöhle,  der  Pleura,  des  Peritoneums,  muss  man  annehmen,  dass 
die  auf  den  ersterwähnten  Schleimhäuten  schon  in  der  Norm  vorhan- 
handenen  Pneumoniekokken  auf  irgend  eine  Weise  an  die  letztgenannten 
Orte  gekommen  waren.  So  kann  der  D.  pn.  in  die  Paukenhöhle,  wie 
wir  schon  gehört  haben,  aus  dem  Pharynx  durch  die  Tuba  Eustachii, 
auf  die  Pleura  von  der  Lunge  aus,  auf  das  Peritoneum  vom  Magen  oder 
Darmkanal  aus  gelangt  sein.  In  einigen  in  der  Litteratur  vorliegenden 
Fällen  von  primärer  Peritonitis  bestanden  Ulzerationen  im  Magen,  in 
welchen  sogar  der  D.  pn.  nachgewiesen  werden  konnte,  weshalb  die 
Annahme  nicht  gezwungen  erscheint,  dass  diese  Ulzerationen  die  Bahn 
gebildet  hatten,  auf  welcher  der  D.  pn.  in  das  Peritoneum  gelangte. 
Freilich  dürfte  auch  diese  Einwanderung  noch  nicht  zum  Zustande- 
kommen der  betreffenden  Entzündungen  genügt  haben,  sondern  es  ist 
wahrscheinlich,  dass  auch  hier  noch  eine  uns  unbekannte  Hilfsursache 
mitgewirkt  hatte. 

Was  endlich  die  Entzündungen  jener  Organe  betrifft,  welche  in 
größerer  Entfernung  von  den  Oertlichkeiten  des  normalen  Vorkommens 
des  D.  pn.  liegen,  wie  die  Endocarditis,  Osteomyelitis,  Arthritis  u.  s.  w., 
so  ist  die  Entstehuugsart  derselben  noch  dunkler;  für  sie  muss  man 
annehmen,  dass  der  D.  pn.  entweder  von  irgend  einem  Orte  seines 
normalen  Vorkommens,  etwa  von  den  Luftwegen  aus,  durch  die  Lungen 
ins  Blut  gelangte  und  durch  letzteres  an  jene  Stelle  verschleppt 
wurde,  wo  später  die  Entzündung  auftrat,  und  liier  unter  dem  Eintlusse 
sogenannter  disponierender  Momente  sich  vermehren  konnte,  oder  dass 
er  von  einem  bereits  bestehenden,  aber  unscheinbaren  oder  unentdeckt 
gebliebenen  Entzündungsherde  den  Weg  in  die  allgemeine  Blutbahn  ge- 
funden hatte.  Zu  den  Entzündungen,  welche  sich  der  Entdeckung  leicht 
entziehen  und  doch  den  Ausgangspunkt  für  sekundäre  Prozesse  bilden 
können,  scheint  die  Tonsillitis  zu  gehören;  wenigstens  sprechen  eine 
Eeilie  von  Beobachtungen  aus  der  letzteren  Zeit  zu  Gunsten  dieser  An- 
sicht. Dass  eventuell  auch  eine  Bronchitis  eine  ähnliche  Rolle  spielen 
könnte,  geht  aus  den  an  anderer  Stelle  bereits  mitgeteilten  Beobach- 
tungen Prociiaskas  hervor. 


XI.  Zusammenfassung  der  Schlüsse  über  die  Aetiologie 
der  Pneumonie  im  allgemeinen  und  über  die  pathogene 
Wirkung  des  Diplococcus  pneumoniae  im  besonderen. 

Die  Aetiologie  der  Pneumonie,  auch  der  primären  Lobärpneumonie 
oder  der  sog.  genuinen,  fibrinösen  Pneumonie,  ist  keine  einheitliche. 

Als  Erreger  der  Lungenentzündung  können  alle  jene  Bakterienarten 
auftreten,  welche  auch  in  anderen  Organen  Entzündungen  hervorzurufen 
imstande  sind,  wobei  in  dem  Einzelfalle  entweder  nur  eine  dieser  Arten 
thätig  ist  oder  aber  zwei  und  selbst  mehrere  dieser  Arten  Zusammen- 
wirken können. 

Der  häufigste  Erreger  der  primären  Lobärpneumonie  ist  der  D.  pn. 
Viel  weniger  häufig  kommt  der  Streptococcus  pyogenes  und  der  Bacillus 
pneumoniae  als  Erreger  vor;  doch  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass 
jede  dieser  beiden  Arten  für  sich  allein  eine  primäre  Lobärpneumonie 
erzeugen  kann. 
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Die  atypische  Form  der  Lobärpneumonie  wird  im  allgemeinen  durch 
dieselben  Bakterien  verursacht  wie  die  typische  Form;  das  gleiche  gilt 
für  die  endemische  und  epidemische  Form  der  Pneumonie. 

Die  Erreger  der  Lobulärpneumonie  sind  viel  mannigfaltiger  und  auch 
viel  häufiger  untereinander  kombiniert  als  jene  der  Lobärpneumonie; 
doch  übertrifft  unter  ihnen  der  D.  pn.  gleichfalls  die  übrigen  an  Häufig- 
keit, oder  er  gehört  wenigstens  zu  den  häufigeren  Erregern  dieser  Form 
von  Lungenentzündung. 

Die  Lobärpneumonie  pflegt  höchstwahrscheinlich  in  der  Weise  zu 
entstehen,  dass  ihre  Erreger,  welche  schon  normaler  Weise  in  den  Luft- 
wegen des  Menschen  oder  in  seiner  Umgebung  Vorkommen,  mit  der 
Atemluft  nicht  nur  in  die  Lungenalveolen  eindringen,  sondern  sich  da- 
selbst durch  die  Mitwirkung  gewisser  Faktoren  (Virulenzsteigerung  der 
Bakterien,  Verlust  der  baktericiden  Fähigkeit  der  Lunge)  stark  ver- 
mehren und  rasch  weiterverbreiten. 

Die  Lobulärpneumonie  entsteht  gewöhnlich  durch  Aspiration  von 
irgendwie  in  die  Luftwege  hineingelangenden,  Entzündung  erregenden 
Substanzen  oder  durch  Uebergreifen  einer  Bronchitis  auf  die  Lungen- 
alveolen. 

Der  klinische  und  anatomische  Charakter  der  Lungenentzündungen 
wird  nur  zum  Teile  von  der  Art  des  Erregers  derselben  bestimmt;  es 
scheinen  daher  auf  diesen  Charakter  noch  andere  uns  unbekannte  Mo- 
mente einen  Einfluss  zu  nehmen. 

Die  Komplikationen  der  Pneumonie  können  durch  Verschleppung 
ihrer  Erreger  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege  entstehen. 

Der  D.  pn.  kann  auch  unabhängig  von  einer  Pneumonie,  aber  viel 
seltener,  Entzündungen  in  den  verschiedensten  Organen  und  Cfeweben  ver- 
ursachen, entweder  an  Orten,  woselbst  er  schon  normaler  Weise  vorkommt, 
oder  auch  an  anderen,  hiervon  mehr  weniger  entfernten  Orten,  wohin  er 
auf  uns  zum  Teile  noch  unbekannten  Wegen  gelangt.  Mehrere  dieser 
Entzündungen  pflegen  ebenso  rasch  und  günstig  zu  verlaufen,  wie  die 
durch  den  D.  pn.  verursachte  Pneumonie. 


XII.  Bakteriologische  Diagnostik  der  Pneumonie  und 
der  sonstigen  durch  den  Diplococcus  pneumoniae  er- 
zeugten Krankheitsprozesse. 

Was  die  bakteriologische  Diagnostik  der  Lobär-  und  Lobulär- 
pneumonie während  des  Lebens  betrifft,  so  giebt  es  für  dieselbe 
folgende  Wege. 

1.  Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Sputums.  Dieselbe  kann 
sowohl  durch  Anfertigung  von  Deckglaspräparaten  als  durch  Anlegung 
von  Kulturen  geschehen.  In  beiden  Fällen  sollen  nur  solche  Teile  des 
Sputums  zur  Untersuchung  genommen  werden,  welche  möglichst  frei 
von  Speichel  sind.  Man  kann  auch,  namentlich  behufs  Anlegung  von 
Kulturen,  kleine  Partikelchen  des  Sputums  wiederholt  mit  sterilem  Wasser 
waschen,  um  den  anhängenden  Speichel  möglichst  zu  entfernen. 

Die  Färbung  der  Deckglaspräparate  geschieht  in  der  gewöhnlichen 
Weise.  Am  meisten  empfiehlt  sich  aber,  zweierlei  Färbungen  vorzu- 
nehmen , indem  man  ein  Präparat  zur  Darstellung  der  Kapseln  mit 
Karbolfuchsin  (mit  oder  ohne  Erhitzung)  färbt  und  mittelst  raschen 
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Durchziehens  durch  Alkohol  entsprechend  entfärbt,  und  ein  zweites 
Präparat  nach  Gram  behandelt  und  mit  wässerigem  Fuchsin  nachfärbt, 
wobei  man  übrigens  gleichfalls  eine  Kapselfärbung  durch  Fuchsin  er- 
zielen kann. 

War  man  imstande,  den  anhaftenden  Speichel  zu  entfernen,  und 
liegt  eine  bloß  durch  den  D.  pn.  verursachte  Lungenentzündung  vor,  so 
wird  man  nicht  nur  den  genannten  Coccus  mit  und  ohne  Kapsel  in 
seiner  charakteristischen  Lanzettform  und  zu  zweien  angeordnet  sehen, 
sondern  ihn  häufig  nahezu  ausschließlich  oder  doch  vorwiegend  und  nicht 
selten  sogar  in  sehr  großer  Menge  vorfinden ; selbstverständlich  sind  die 
betreffenden  Kokken  auch  GuAM-positiv.  ln  einem  solchen  Falle  kann 
man,  wenigstens  mit  großer  Wahrscheinlichkeit,  auf  eine  durch  den 
D.  pn.  verursachte  Pneumonie  schließen,  eine  Wahrscheinlichkeit,  die 
noch  größer  wird,  wenn  wiederholte  Untersuchungen  das  gleiche  Resultat 
ergeben. 

Findet  man  aber  in  den  Deckglaspräparaten  neben  dem  D.  pn.  noch 
andere  Kokken,  so  muss  diesen  ein  besonderes  Augenmerk  zugewendet 
werden.  Sind  dieselben  in  Ketten  oder  in  Häufchen  angeordnet,  so 
können  sie  aus  dem  Speichel  stammen;  man  muss  daher  noch  ein 
zweites,  möglichst  speichelfreies  Präparat  hersteilen.  Bleibt  in  den 
speichelfreien  Präparaten  der  Befund  derselbe,  und  erweisen  sich  die 
Strepto-  oder  Staphylokokken  als  GuAM-positiv,  so  kann  eine  Lobär- 
pneumonie mit  Misch-,  beziehungsweise  Sekundärinfektion  oder  aber  eine 
Lobulärpneumonie  vorliegen. 

ln  Fällen,  in  welchen  es  sich  um  eine  nur  durch  den  Streptococcus 
pyogenes  verursachte  Pneumonie  handelt,  können  im  Sputumpräparate 
ausschließlich  Kettenkokken  und  zwar  in  sehr  großen  Mengen  ange- 
troften  werden;  dieser  Befund  ist  insofern  praktisch  nicht  unwichtig, 
weil,  wie  schon  an  einer  anderen  Stelle  angeführt  worden  war,  die 
durch  den  Streptococcus  pyogenes  verursachte  Pneumonie  häufig  gewisse 
Abweichungen  in  ihrem  Verlaufe  zeigt,  und  in  einem  solchen  Falle  da- 
her die  Prognose  in  Bezug  auf  die  Dauer  und  den  Ausgang  des  Pro- 
zesses vorsichtiger  gestellt  werden  muss. 

Wenn  es  sich  um  eine  durch  den  Bacillus  pneumoniae  ver- 
ursachte Lungenentzündung  handelt,  so  kann  man  im  Sputum  nicht  nur 
den  genannten  Bacillus  mit  deutlicher  Kapsel,  sondern  gewöhnlich  in 
sehr  großen  Mengen  vorfinden,  so  dass  seine  Erkennung  keiner 
Schwierigkeit  unterliegt;  selbstverständlich  muss  er  sich  als  Gram- 
negativ  erweisen.  Beim  Auffinden  derartiger  Bazillen  ist  zwar  auch 
an  die  Möglichkeit  des  Bestehens  eines  Skleroms  in  den  Luftwegen 
(Larynx,  Trachea)  zu  denken;  aber  abgesehen  davon,  dass  schon  die 
klinische  Untersuchung  Anhaltspunkte  nach  der  einen  oder  anderen 
Richtung  ergeben  wird,  werden  sich  bei  einem  Sklerom  im  Sputum 
kaum  mehrere  Tage  hintereinander  größere  Mengen  derartiger 
Bazillen  finden.  Da  die  durch  den  Bacillus  pneumoniae  hervorgerufene 
Pneumonie  häufig  einen  schlimmen  Verlauf  nimmt,  ist  der  Nachweis  des 
genannten  Bacillus  im  Sputum  prognostisch  wichtig. 

Eine  besondere  Aufmerksamkeit  verdient  das  Vorkommen  von  In- 
fluenzabazillen im  Sputum,  wie  dieses  bei  der  Influenza-Lobulärpneumonie 
konstatiert  werden  kann.  Zu  beachten  in  dieser  Beziehung  ist  zunächst, 
dass  das  Sputum  bei  letzterem  Prozesse  häufig  nicht  rostfarbig,  sondern 
schaumig-eitrig  ist.  Ferner  pflegen  bei  reiner  Influenza-Lobulärpneumonie 
die  Influenzabazillen  nicht  bloß  ausschließlich,  sondern  gewöhnlich  in 
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sehr  großen  Mengen  vorhanden  zn  sein,  wobei  sie  entweder  frei  in 
kleineren  und  größeren  Haufen  oder  aber  innerhalb  von  Eiterkörperchen 
liegen.  Für  ihre  Erkennung  sind  außerdem  noch  die  außerordentliche 
Kleinheit  der  Bazillen  sowie  das  Gram -negative  Verhalten  derselben 
maßgebend.  Nicht  selten  findet  man  aber  neben  den  Influenzabazillen 
noch  Pneumoniekokken,  Streptokokken  und  Staphylokokken,  welche 
entweder  aus  dem  Exsudate  der  Pneumonie  stammen,  wenn  diese  das 
Produkt  einer  Misch-  oder  Sekundärinfektion  darstellt,  oder  aus  den 
Bronchien.  Wenn  der  D.  pn.  überwiegt,  so  kann  eine  durch  diesen 
hervorgerufene  Lobulärpneumonie  vorliegen,  zu  welcher  eine  Sekundär- 
infektion mit  Influenzabazillen  hinzugetreten  war. 

Sowohl  bei  den  im  Verlaufe  der  Pest  als  des  Abdominaltyphus  auf- 
tretenden Lungenentzündungen  pflegt  das  Sputum  eine  blutige  Beschaffen- 
heit zu  zeigen.  Bei  der  Pest  sind  ferner  meist  durch  ihre  große  Menge 
und  bipolare  Färbung  auffallende  Pestbazillen,  beim  Abdominaltyphus 
kurze  Bazillen  vorhanden,  welche  zwar  ebenso  wie  die  Pestbazillen 
GRAM-negativ  sind,  sonst  aber  nichts  Charakteristisches  haben,  weshalb 
zur  Feststellung  der  Diagnose  die  Anlegung  von  Kulturen  not- 
wendig ist. 

Kulturen  sind  auch  erforderlich  bei  Verdacht  auf  das  Vorhandensein 
des  Micr.  catarrhalis  sowie  überhaupt  in  allen  jenen  Fällen,  in  welchen 
die  früher  aufgezählten  Bakterien  aus  irgend  einem  Grunde  nicht 
sicher  erkannt  werden  können,  wenn  also  die  Pneumoniekokken  nicht 
in  ihrer  typischen  Lanzettform  und  ohne  Kapsel  erscheinen,  wenn  der 
Streptococcus  keine  deutlichen  Ketten  bildet,  der  Bacillus  pneumoniae 
ohne  Kapsel  erscheint,  der  Influenzabacillus  oder  der  Pestbacillus  nur 
in  geringer  Menge  auftritt,  oder  wenn  die  Differentialdingnose  von 
großer,  praktischer  Bedeutung  ist.  Bei  Verdacht  auf  Dipl,  pn.,  Micr. 
catarrh.  und  B.  infl.  sind  nebst  den  gewöhnlichen  Nährböden  noch 
Serumagar,  bezw.  Blutagar  zu  benützen. 

Behufs  Unterscheidung  des  D.  pn.  vom  Strept.  pyog.  in  Kulturen  em- 
pfahl kürzlich  Hiss1  die  Verwendung  von  flüssigem  Serumnährboden, 
entweder  1 Rinderserum,  2 Aq.  dest.  und  0,1  Sodiumhydroxyd  oder  1 Rinder- 
serum, 2 Aq.  dest.  und  1 Inulin,  in  welchen  nur  der  D.  pn.,  nicht  aber  der 
Strept.  p.  Säure  erzeugen  und  ein  festes,  gelblichweißes  Coagulum  bilden  soll. 

Das  Kulturverfahren  wird  übrigens  in  gewissen  Fällen  noch  durch 
das  Tierexperiment  zu  ergänzen  sein,  wie  z.  B.  bei  der  Unterscheidung 
eines  atypischen,  dem  Streptococcus  pyogenes  sehr  ähnlichen  Peumonie- 
coccus  vom  echten  Streptococcus  pyogenes,  oder  bei  der  Feststellung 
der  Diagnose  auf  Pestpneumonie.  Freilich  wird  im  erste  reu  Falle  der 
Tierversuch  auch  nicht  immer  zum  erwünschten  Ziele  führen,  da  es 
nicht  richtig  ist,  dass,  wie  manche  Autoren  behaupten,  der  echte  D.  pn. 
nach  Uebertragung  auf  Mäuse  im  Organismus  der  letzteren  stets  in 
typischer  Form  erscheint  und  sich  dadurch  zuverlässlich  vom  Strepto- 
coccus pyogenes  unterscheiden  lasse. 

2.  Die  bakteriologische  Untersuchung  der  mittelst  einer  PRAVATzschen 
Spritze  aus  der  erkrankten  Lunge  aspirierten  Flüssigkeit. 
Dieses  Verfahren  ist  zwar,  wenn  es  mit  den  nötigen  Vorsichtsmaßregeln 
ausgeführt  wird,  unschädlich,  führt  aber  nicht  sicher  zum  Ziele,  da  es  nicht 
immer  gelingt,  aus  der  erkrankten  Lungenpartie  flüssiges  Exsudat  zu 
extrahieren.  Ist  dies  aber  gelungen,  so  wird  die  betreffende  Flüssig- 
keit in  analoger  Weise  wie  das  Sputum  teils  in  Deckglaspräparaten, 
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teils  kulturell,  teils  tierexperimentell  untersucht  und  auch  in  analoger 
Weise  beurteilt.  Die  Beurteilung  wird  in  der  Regel  viel  leichter  und 
sicherer  sein,  weil  hier  die  accidentellen  Bakterien  des  Sputums  nicht 
störend  wirken.  Im  allgemeinen  wird  man  aber  selten  sich  veranlasst 
finden,  zu  dieser  Untersuchungsmethode  seine  Zuflucht  zu  nehmen. 

3.  Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Blutes  durch  Anlegung 
von  Kulturen.  Dieselbe  ist  nur  dann  angezeigt,  wenn  die  beiden  früheren 
Methoden  zu  keinem  Ziele  führen  oder  nicht  angewendet  werden  kön- 
nen, und  zweitens  zur  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  Pneumonie- 
erreger  bereits  in  das  Blut  übergegangen  sind. 


Zu  diesem  Behufe  soll  nicht  etwa  die  durch  Einstechen  in  die  Haut 
gewonnene,  geringe  Blutmenge,  sondern  stets  ein  größeres  Quantum  ver- 
wendet werden,  wie  man  es  durch  eine  Venaesektion  oder  Venaepunktion 
erhält.  Ferner  empfiehlt  es  sich,  neben  Strichkulturen  in  PETRischen 
Schalen  auch  Kulturen  in  Fleischbrühe  anzulegen,  wobei  das  Blut  in 
entsprechend  große  Mengen  von  Fleischbrühe  zu  bringen  ist  (Pro- 
citaska2).  Die  Feststellung  des  Ueberganges  der  Pneumonieerreger  ins 
Blut  ist  prognostisch  wichtig,  weil  in  solchen  Fällen  nach  den  Er- 
fahrungen vieler  Kliniker  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  minder 
günstiger  oder  ein  geradezu  ungünstiger  zu  sein  pflegt. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  man  mit  den  aus  dem  Blute  erhaltenen 
Kulturen,  wenn  nötig,  auch  Tierversuche  anzustellen  hat.  Auch  kann 
das  Blut  selbst  zu  einem  Tierexperimente  benützt  werden. 

4.  Die  sero diagnostische  Untersuchung  des  Blutes  nach  den  im 
Kapitel  IV,  1 von  Bezancon  & Griffon,  von  Huber  und  von  Neu- 
feld angegebenen  Methoden.  Inwieweit  man  aber  aus  den  Resultaten 
dieser  Methoden  diagnostisch  verwertbare  Schlüsse  ziehen  darf,  lässt 
sich  aus  den  bisher  vorliegenden,  noch  zu  spärlichen  Untersuchungen 
nicht  beantworten, 
nationsreaktion  frühestens  am 
Bezancon  & Griffon  meistens  erst  kurz  vor  der  Krisis  eintritt.  Auch 
beobachteten  die  zuletzt  genannten  Autoren  die  Reaktion  einige  Male 
in  Fällen,  in  welchen  keine  durch  den  D.  pn.  hervorgerufene  Affektion 
Vorgelegen  war. 


Immerhin  siebt  Huber  selbst  an,  dass  die  Aggluti- 
fünften  Tage  der  Pneumonie  und  nach 


Bezüglich  der  bakteriologischen  Diagnostik  der  sonstigen  durch  den 
I).  pn.  erzeugten  Kranklieitsprozesse  intra  vitam  ist  folgendes  zu 
bemerken. 


Was  zuerst  die  Meningitis  betrifft,  so  wird  hierüber  in  dem  be- 
sonderen über  Meningitis  handelnden  Abschnitte  dieses  Handbuches  die 
Rede  sein. 

Bezüglich  der  Pleuritis  ist  anzuführen,  dass  bei  derselben  die 
bakteriologische  Untersuchung  des  durch  eine  Probepunktion  ent- 
leerten Exsudates  rasch  zum  Ziele  führen  kann.  Die  Untersuchung 
selbst  sowie  die  Beurteilung  geschieht  nach  den  bereits  früher  bei  der 
Pneumonie  angegebenen  Grundsätzen. 

In  analoger  Weise  kann  man  auch  bei  der  bakteriologischen  Unter- 
suchung der  Peritonitis,  Arthritis  oder  von  Hautabszessen  Vor- 
gehen. 

Bei  der  Bronchitis  ist  das  Sputum  als  Untersuchungsobjekt  zu 
verwenden  und  in  ähnlicher  Weise  wie  das  Sputum  bei  der  Pneumonie 
zu  behandeln. 
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Für  die  bakteriologische  Diagnostik  der  Endocarditis  kann  nur 
die  kulturelle  Untersuchung  des  Blutes  herangezogen  werden,  eventuell 
auch  die  serodiagnostische  Untersuchung  desselben. 

Die  Otitis  ist  nur  dann  einer  bakteriologischen  Untersuchung  zu- 
gänglich, wenn  bereits  eine  Perforation  des  Trommelfells  eingetreten 
oder  eine  Paracentese  des  letzteren  indiziert  ist;  es  wird  dann  das  sich 
entleerende  Exsudat  nach  den  schon  früher  angegebenen  Pegeln  unter- 
sucht und  beurteilt. 

Bei  der  Cystitis  kann  der  mittelst  eines  sterilisierten  Katheters 
nach  thunlichster  Desinfektion  der  Urethralmündung  in  einem  sterili- 
sierten Gefäße  aufgefangene  Urin  zur  Untersuchung  verwendet  werden, 
welche  aber  nur  in  Anlegung  von  Kulturen  bestehen  kann. 

Was  endlich  die  Conjunctivitis  und  Ceratitis  betrifft,  so  ist  das 
Exsudat  der  betreffenden  Prozesse  nach  vorsichtiger  Desinfektion  der 
Lidränder  mit  sterilen  Instrumenten  zu  entnehmen  und  teils  in  Deck- 
glaspräparaten, teils  kulturell  zu  untersuchen. 

Litteratur. 

1 Hiss,  ref.  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  31, 1.  Abt.,  1902.  — 2 Prochaska,  Centralbl. 
f.  inn.  Med.,  1900. 


VI. 


Meningokokken 

mit  besonderer  Berücksichtigung  anderer  bei  akuter 
Meningitis  gefundener  Mikroorganismen. 

Von 

A.  Weichselbaum 

in  Wien. 


I.  Begriff  und  Einteilung  der  akuten  Meningitis. 

Unter  dem  Begriffe  akuter  Meningitis  sollen  liier  alle  jene  Formen 
von  Hirnhautentzündung  subsumiert  werden,  welche  akut  einsetzen  und 
nicht  tuberkulöser  oder  syphilitischer  Natur  sind,  gleichmütig  ob  die 
innern  Hirnhäute  bloß  teilweise  oder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  er- 
kranken, oder  ob  sich  die  Entzündung  auch  auf  die  innern  Kückenmarks- 
häute fortsetzt. 

Was  die  Einteilung  dieser  Formen  von  Meningitis  betrifft,  so  ist 
sie  bisher  von  verschiedenen  Standpunkten  aus  vorgenommen  worden. 
Man  hat  sie  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  in  eitrige 
und  in  einfache,  d.  i.  seröse,  Meningitiden  und  nach  der  Ausbreitung 
des  Exsudates  in  umschriebene  und  in  diffuse,  beziehungsweise 
cerebrospinale,  Meningitiden  eingeteilt. 

Ferner  wurde  die  Ursache  und  der  Ausgangsort  der  Entzündung 
als  Einteilungsprinzip  benutzt;  so  unterscheidet  .1.  Schultze1  von  diesem 
Gesichtspunkte  aus  mehrere  Gruppen  von  Meningitis,  nämlich  trau- 
matische Meningitis,  Meningitis  nach  entzündlichen  Erkrankungen  be- 
nachbarter Organe,  bei  allgemeinen  Infektionskrankheiten  und  bei 
Infektionskrankheiten  mit  entfernter  Lokalisierung,  bei  Intoxikationen, 
Stoffwechselerkrankungen  und  nach  sonstigen  Schädlichkeiten. 

Weiters  hat  man  nach  der  A r t des  Auftretens  von  e p i d e m i s c h e r 
und  nicht  epidemischer  Meningitis  gesprochen,  und  in  der  patho- 
logischen Anatomie  endlich  pflegt  man  eine  primäre  (idiopathische) 
und  eine  sekundäre  Meningitis  zu  unterscheiden. 

Eine  Einteilung  nach  der  Beschaffenheit  oder  Ausbreitung  des  Exsu- 
dates vorzunehmen,  ist  nicht  empfehlenswert,  weil  sowohl  in  einem  und 
demselben  Falle  das  Exsudat  je  nach  dem  Stadium  des  Prozesses  in 
seiner  Beschaffenheit  und  Ausbreitung  wechseln  kann,  als  auch  bei  ganz 
gleicher  Entstehungsart  je  nach  der  Intensität  der  Entzündung  das  Exsudat 
einmal  serös -fibrinös,  ein  andermal  fibrinös,  fibrinös -eiterig  oder  rein 
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eiterig*  werden  kann,  nnd  ferner  die  Entzündung*  einmal  mehr  umschrieben 
bleiben,  ein  anderes  Mal  die  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  in  ihrer  gan- 
zen Ausdehnung  befallen  kann. 

Auch  gegen  die  Einteilung  nach  der  Ursache  und  dem  Ausgangs- 
punkte der  Entzündung  ist  manches  einzuwenden,  namentlich,  dass 
man  in  nicht  wenigen  Fällen  weder  die  Ursache  noch  den  Ausgangspunkt 
des  Prozesses  mit  Sicherheit  anzugeben  vermag.  Sci-iultze,  welcher 
dieses  Einteilungsprinzip  anwandte,  brachte  die  epidemische  Meningitis 
cerebrospinalis  in  der  Gruppe  der  »Meningitiden  bei  allgemeinen  Infek- 
tionskrankheiten« unter,  was  aber  doch  unverständlich  ist. 

Ebenso  unzutreffend  ist  die  Einteilung  der  Meningitis  in  eine 
epidemische  und  nicht  epidemische,  weil  es,  wie  wir  später  hören,  zwei 
ursächlich  verschiedene  Formen  von  Meningitis  giebt,  welche  epide- 
misch auftreten  können,  und  weil  ebendieselben  wieder  auch  ganz  ver- 
einzelt, das  ist  außerhalb  von  Epidemieen,  beobachtet  werden  können. 

Was  die  Einteilung  der  Meningitis  in  eine  primäre  und  eine  sekun- 
däre betrifft,  wobei  man  unter  letzterer  jene  begreift,  welche  mit  einem 
bereits  bestehenden  Krankheitsprozesse  ursächlich  zusammenhängt,  wäh- 
rend die  primäre  Form  ganz  selbständig,  das  ist  ohne  Einflussnahme 
irgend  einer  andern  Krankheit,  entsteht,  so  würde  sich  diese  Einteilung 
zwar  für  viele  Fälle  konsequent  durchführen  lassen,  aber  doch  nicht 
für  alle.  Abgesehen  davon,  dass  in  manchen  Fällen  es  unentschieden 
bleiben  müsste,  ob  eine  im  Verlaufe  einer  anderen  Krankheit  auftretende 
Meningitis  mit  letzterer  in  einem  ursächlichen  Zusammenhänge  steht  oder 
nicht,  würde  man  jede  scheinbar  primäre  Meningitis,  falls  es  z.  B.  bei 
der  Sektion  gelingt,  als  Ausgangspunkt  des  Prozesses  eine  Entzündung 
der  Nasenhöhle  oder  der  Nebenhöhle  derselben  oder  des  Mittelohres 
nachzuweisen,  also  Affektionen,  welche  der  klinischen  Beobachtung  sich 
vielleicht  entzogen  hatten,  zu  einer  sekundären  stempeln  müssen,  ob- 
wohl sie  im  übrigen  das  gleiche  Verhalten  und  den  gleichen  Erreger 
aufwies  wie  eine  wirklich  primäre  Meningitis,  d.  h.  wie  jene  Form,  bei 
welcher  es  nicht  gelingt,  einen  Ausgangspunkt  des  Prozesses  aufzufinden. 
Auf  diese  Weise  müssten  im  übrigen  ganz  gleichartige  Fälle  von  Menin- 
gitis künstlich  voneinander  getrennt  werden. 

Es  wird  sich  daher,  wenigstens  für  unsere  Zwecke,  noch  am  ehesten 
empfehlen,  von  einer  strikten  Einteilung  abzusehen  und  bloß  die 
verschiedenen  Erreger  der  Meningitis  und  die  verschiedenen 
Entstehungsarten  der  letzteren  zu  besprechen.  Das  schließt  selbst- 
verständlich nicht  aus,  dass  wir  uns  der  Bezeichnung : sporadisch  und 
epidemisch,  primär  und  sekundär  doch  auch  bedienen  und  zwar 
in  Fällen,  in  welchen  wir  über  Publikationen  anderer  Autoren  berichten 
oder  in  Fällen,  in  welchen  durch  den  Gebrauch  dieser  Bezeichnung 
kein  Missverständnis  entstehen  kann. 

Litteratur. 

1 Fn.  Schultze,  das  Kapitel  Meningitis  in  Nothnagels  spec.  Pathologie  u. 
Therapie,  Wien  1901. 


II.  Geschichtliches  über  die  Aetiologie  der  Meningitis. 

Ueber  die  Aetiologie  der  Meningitis  besitzen  wir  erst  seit  jener  Zeit 
genauere  Kenntnisse,  in  welcher  die  Lehre  von  den  Mikroorganismen 
festen  Fuß  zu  fassen  begann. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Als  erster,  welcher  bei  Meningitis  Mikroorganismen  gefunden 
hatte,  istKLEBS1  anzuführen,  indem  er  1875  in  2 Fällen  von  Meningitis 
cerebrospinalis  — in  einem  Falle  war  zugleich  eine  Pneumonie  vor- 
handen — im  Exsudate  zahlreiche  »Monadinen«,  das  ist  Mikrokokken, 
nachweisen  konnte. 

Ihm  folgte  Eberth2,  welcher  1880  im  Exsudate  einer  zu  einer 
Pneumonie  hinzugetretenen  Meningitis  ellipsoide  Kokken  (wahrscheinlich 
Diplococcus  pneumoniae)  auffand. 

Gaucher3  will  bei  einer  Meningitis  epidemica  nicht  nur  im  Exsudate 
der  Hirnhäute,  sondern  auch  während  des  Lebens  im  Blute  und  Urin 
zahlreiche  Kokken  gefunden  haben,  welche  er  aber  nicht  näher  beschreibt. 

Auch  Ughetti4  behauptet,  in  einem  Falle  von  Meningitis  nicht  bloß 
im  Exsudate,  sondern  auch  im  Blute  Kokken  beobachtet  zu  haben,  die 
aber  in  ihrer  Form  nichts  Besonderes  darboten. 

Dagegen  beschrieb  1883  v.  Leyden5  einen  Fall  von  »primärer, 
sporadischer  Cerebrospinalmeningitis«,  in  deren  Exsudate  er  viele  Kokken 
von  ovaler  Form  und  hier  und  da  auch  kurze  Ketten  bemerkte.  Er  hielt 
sie  trotz  ihrer  sonstigen  Aelmlicbkeit  mit  den  von  Klebs  bei  Pneumonie 
beobachteten  Kokken  für  verschieden  von  diesen,  da  sie  etwas  größer 
und  oval  gewesen  sein  sollen.  Es  ist  aber  sehr  wahrscheinlich,  dass 
es  sich  in  diesem  Falle  auch  um  den  Diplococcus  pneumoniae  gehan- 
delt hatte. 

Eine  andere  Art  von  Kokken  dürfte  vielleicht  von  Marchiafava  & 
Celli  einerseits  und  von  Leichtensterx  andererseits  gesehen  worden 
sein.  Erstere6  geben  nämlich  an,  dass  sie  1884  in  2 Fällen  von  epi- 
demischer M.  c.  sp.  Mikrokokken  im  Protoplasma  von  Leukocyten  und 
von  Endothelien  gefunden  hatten,  während  Leiciitenstern7  ein  Jahr 
später  zur  Zeit  einer  Epidemie  von  M.  c.  sp.  in  Köln  in  9 Todesfällen 
im  meningitischen  Exsudate  spärliche  »Herde«  von  Kokken,  meist  Mono-, 
seltener  Diplokokken,  vorfand,  welche  teils  innerhalb  von  Eiterkörper- 
chen, teils  außerhalb  derselben  lagen.  Die  von  ihm  auf  Gelatine  und 
Agar  angelegten  Kulturen  ergaben  aber  sehr  verschiedene  Formen  von 
Mikrobien,  nämlich  verschieden  gestaltete  Bazillen  und  Kokken;  er 
schrieb  bloß  letzteren,  die  aber  auch  teils  als  große,  teils  als  sehr 
kleine  Kokken  auftraten,  eine  größere  Bedeutung  bei. 

Mit  Kücksicht  auf  die  intracelluläre  Lagerung  der  von  den  eben 
genannten  Autoren  beobachteten  Kokken  ist  die  Möglichkeit  nicht  aus- 
geschlossen, dass  es  sich  hierbei  um  den  später  von  mir  aufgefundenen 
Diplococcus  intracellularis  meningitidis  gehandelt  hatte,  obwohl  derselbe 
innerhalb  von  Endothelien,  wie  es  Marchiafava  & Celli  angaben, 
niemals  vorkommt. 

Krause8  fand  1884  in  einem  Falle,  in  welchem  im  Verlaufe  einer 
eiterigen  Coxitis  eine  eiterige  Meningitis  aufgetreten  war,  im  Exsudate 
beider  Prozesse,  sowohl  mikroskopisch  als  auch  kulturell,  den  Strepto- 
coccus pyogenes.  Die  Meningitis  soll  zwar  in  diesem  Falle  nach  der 
Meinung  Krauses  nicht  mit  der  Coxitis  im  Zusammenhang  gestanden 
sein;  allein  ein  anderer  Ausgangspunkt  konnte  auch  nicht  aufgefunden 
werden. 

Sexger9  berichtete,  in  5 Fällen  von  Meningitis  bei  Pneumonie  im 
Exsudate  der  Hirnhäute  Kokken  mit  gefärbten  »Hüllen«  gefunden  zu 
haben;  möglicherweise  handelte  es  sich  um  den  Diplococcus  pneumoniae, 
obwohl  die  von  Sexger  erhaltenen  Kulturen  schon  bei  20°  sehr  üppig 
auf  Gelatine  wuchsen  und  nur  für  Mäuse  pathogen  waren. 
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A.  Frankel10  machte  im  Frühjahre  1886  eine  Mitteilung  über  einen 
Fall  von  M.  c.  sp.  bei  gleichzeitiger  Pneumonie,  in  welchem  er  aus  dem 
Exsudate  der  Hirnhäute  dieselbe  Kokkenart  kultivieren  konnte,  die  er 
schon  in  mehreren  Fällen  von  krupöser  Pneumonie  gewonnen  hatte,  und 
welche  mit  der  von  mir  als  Diplococcus  pneumoniae  bezeichneten  Bak- 
terienart identisch  ist.  Später11  berichtete  er  noch  über  einen  Fall  von 
Meningitis  bei  beginnender  Pneumonie,  in  welchem  er  die  gleiche  Kokken- 
art züchten  konnte.  Diese  beiden  Mitteilungen  A.  Frankels  sind  die 
ersten,  in  welchen  der  exakte  Beweis  für  die  ätiologische  Rolle  einer 
bestimmten  Bakterienart  und  zwar  des  Dipl,  pneum.  bei  Meningitis  er- 
bracht wurde,  freilich  für  eine  Meningitis,  welche  erst  im  Verlaufe 
einer  krupösen  Pneumonie  aufgetreten  war*). 

Auch  ich  hatte  schon  im  Jahre  1884  zwei  Fälle  von  Meningitis  bei 
krupöser  Pneumonie  untersucht  und  hierbei  nicht  bloß  im  pneumonischen, 
sondern  auch  im  meningitisclien  Exsudate  Kapselkokken  gefunden,  welche 
sich  bei  der  Kultivierung  als  der  Dipl,  pneum.  erwiesen,  diesen  Befund 
aber  erst  in  meiner  1886  erschienenen  Arbeit:  »Ueber  die  Aetiologie 
der  akuten  Lungen-  und  Rippenfellentzündung«  (Medizin.  Jahrbücher, 
Wien  1886)  mitgeteilt.  Damals  aber  wies  ich  schon  auf  einen  bestimmten 
Modus  der  Entstehung  der  Meningitis  hin,  indem  ich  mit  Rücksicht  auf 
die  Thatsache,  dass  in  den  beiden  eben  erwähnten  Fällen  eine  Ent- 
zündung der  Nebenhöhlen  der  Nase  bestanden  hatte,  und  im  Exsudate 
derselben  ebenfalls  der  Dipl,  pneum.  nachzuweisen  war,  die  Ansicht 
aussprach,  dass  dieser  Coccus  von  den  Nebenhöhlen  der  Nase  aus,  ins- 
besondere vom  Siebbeinlabyrinthe,  durch  die  Lymphbahnen  in  die  inneren 
Hirnhäute  verschleppt  worden  war;  dieser  Entstehungsmodus  konnte 
später  durch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  anderer  Autoren  bestätigt 
werden. 

Bald  nach  der  ersten  Mitteilung  A.  Frankels  berichteten  Foa  & 
Bordoni-Uffreduzzi  12,  dass  sie  während  einer  Epidemie  von  M.  c.  sp. 
nicht  nur  in  zwei  mit  einer  Pneumonie  komplizierten  Fällen,  sondern 
auch  in  zwei  Fällen  primärer  M.  c.  sp.  aus  dem  meningitisclien  Exsu- 
date eine  Kokkenart  kultivieren  konnten,  welche  offenbar  mit  dem  Dipl, 
pneum.  identisch  war,  und  dass  durch  deren  subdurale  Einverleibung  bei 
einem  Kaninchen  »eine  Meningitis  endocranica  totalis  und  Hyperämie 
der  Spinalmeningen«  (nebst  Allgemeininfektion  mit  Milzschwellung)  er- 
zeugt wurde.  Die  Ansicht,  dass  in  den  betreffenden  Fällen  der  Dipl, 
pneum.  die  Ursache  der  M.  c.  sp.  epidemica  war,  wurde  in  zwei  späteren 
Arbeiten13  der  genannten  Autoren  mit  noch  größerer  Bestimmtheit  aus- 
gesprochen. 

Im  Jahre  1886  erschien  auch  eine  Publikation  vonBANTi14,  in  wel- 
cher er  über  einen  Fall  von  eiteriger  Meningitis  berichtet,  in  deren 
Exsudate  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  albus,  sowie  der 
Streptococcus  pyogenes  nachgewiesen  wurden;  da  aber  zugleich  Ge- 
schwüre im  Dünndarm  vorhanden  waren,  so  ist  es  nicht  ausgeschlossen, 
dass  die  Meningitis  in  diesem  Falle  erst  sekundär  entstanden  war. 

Dasselbe  Jahr,  sowie  das  folgende  (1886  und  1887)  brachten  ferner 
die  Mitteilungen  Netters  15  über  seine  bakteriologischen  Untersuchungen 
bei  Meningitis,  denen  zufolge  er  sowohl  bei  sekundärer  Meningitis  (im 


*)  In  seiner  2.  Mitteilung  erwähnt  Frankel  kurz  eines  Falles  von  Meningitis, 
welche  während  eines  Puerperalprozesses  entstanden  war,  und  bei  welcher  überall 
der  Streptococcus  pyogenes  gefunden  wurde. 
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gcfun- 


Verlaufe  von  Pneumonie  oder  Endocarditis),  als  auch  in  einem  Falle  von 
primärer  M.  c.  sp.  im  Exsudate  derselben  längliche  Diplokokken  mit  ge- 
färbten und  ungefärbten  Kapseln  gefunden  hatte,  die  er  zwar  anfangs 
nicht  kultivierte,  deren  Identität  mit  dem  Dipl,  pneum.  er  aber  durch 
Tierexperimente  zu  beweisen  suchte;  schließlich  konnte  er  sich  in  einem 
Falle  auch  durch  Kulturversuche  überzeugen,  dass  die  von  ihm 
denen  Kokken  wirklich  Pneumoniekokken  waren. 

Im  Jahre  1887  erschien  auch  von  mir  eine  Arbeit:  »lieber  die 
Aetiologie  der  akuten  Meningitis  cerebrospinalis« 16.  In  dieser  berichtete 
ich  zunächst  über  einen  Fall  von  sekundärer  (mit  Endocarditis  kompli- 
zierter) und  über  einen  Fall  von  primärer  M.  c.  sp.,  in  welchen  als 
Krankheitserreger  der  Dipl,  pneum.  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern 
auch  kulturell  nachgewiesen  und  seine  Pathogenität  überdies  durch  Tier- 
experimente dargethan  wurde. 

Weiterhin  berichtete  ich  in  dieser  Arbeit  über  sechs  Fälle  von  M.  c.  sp., 
in  welchen  eine  vom  Dipl,  pneum.  ganz  verschiedene  Kokkenart  auf- 
gefunden werden  konnte,  die  icli  Diplococcus  i ntracellularis  menin- 
gitidis  nannte  und  als  Ursache  der  in  den  erwähnten  sechs  Fällen 

Auf  Grund  meiner  Untersuchungen 


beobachteten  Meningitis  hinstellte. 


und  mit  Berücksichtigung 


der 


Litteratur  sprach  ich  mich  zugleich 


über 


Aetiologie  der  M.  c.  sp.  im  allgemeinen  dahin  aus,  dass  wir  vor- 


die 

läufig  zwei  verschiedene  Arten  von  Bakterien  kennen,  welche  eine  pri- 
märe, akute  M.  c.  sp.  veranlassen  können,  nämlich  den  Dipl,  pneum.  und 
den  Dipl,  intracellularis  meningitidis.  »Ob  auch  die  epidemische 
M.  c.  sp.«,  fügte  ich  hinzu,  »durch  eine  der  beiden  Bakterienarten  ver- 
ursacht werde,  lasse  sich  freilich  noch  nicht  mit  Sicherheit  beantworten, 
da  die  bisherigen,  verwertbaren  Untersuchungen  bloß  sporadische  Fälle 
von  M.  c.  sp.  betrafen.« 

Bezüglich  des  Dipl,  pneum.  lag  zwar  damals  schon  eine  Angabe  von 
FoÄ  & Bordoni-Uffiieduzzi  vor,  derzufolge  sie  diesen  Coccus  während 
einer  »Epidemie«  von  M.  c.  sp.  gefunden  hatten;  da  es  aber  nur  zwei 
sichere  Fälle  von  primärer  M.  waren,  in  welchen  dieser  Befund  gemacht 
worden  war,  und  die  Autoren  über  die  Größe  der  »Epidemie«  keinerlei 
Angaben  gemacht  hatten,  so  konnte  man  noch  immer  zweifeln,  oh  es 
sich  bei  den  erwähnten  Beobachtungen  wirklich  um  eine  epidemische 
Form  von  M.  c.  sp.  gehandelt  hatte.  Auch  bezüglich  der  Frage,  ob  jene 
Fälle,  in  welchen  ich  den  Dipl,  intrac.  men.  nachweisen  konnte,  bereits 
einer  Epidemie  angehörten,  oder  ob  sie  noch  als  sporadische  Fälle  auf- 
zufassen seien,  glaubte  ich  mich  damals  recht  vorsichtig  ausdrücken  zu 
sollen.  Ich  hatte  zwar  in  meiner  Arbeit  ausdrücklich  angeführt,  dass 
im  Jahre  1886,  in  welchem  einer  meiner  sechs  Fälle  zur  Sektion  ge- 
kommen war,  in  Wien  »sowohl  im  allgemeinen  Krankenhause  als  auch 
außerhalb  der  Spitäler  einzelne  Fälle  von  M.  c.  sp.  vorkamen  und  in 
Mailberg  in  Niederösterreich  sogar  eine  größere  Epidemie  herrschte«; 
aber  bei  der  Unmöglichkeit  einer  mathematisch  genauen  Angabe  der 
Zahl  von  Krankheitsfällen,  welche  sich  an  einem  Orte  innerhalb  eines 
Jahres  ereignen  müssen,  damit  man  bereits  von  einer  Epidemie  spre- 
chen kann,  glaubte  ich  damals  meine  Beobachtungen  vorsichtshalber 
als  sporadische  Fälle  auffassen  zu  sollen.  Später  erfuhr  ich  aller- 
dings, dass  im  Jahre  1885,  in  welchem  drei  meiner  Fälle  zur  Sektion 
gekommen  waren,  auch  iii  einem  Kinderspitalc  Wiens  sieben  Fälle  von 
M.  c.  sp.  beobachtet  worden  waren,  weshalb  ich  jetzt  der  Ansicht  hin, 
dass  man  die  in  dem  Zeiträume  von  1885 — 1887  in  Wien  vorgekommenen 
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Erkrankungen  an  M.  c.  sp.  mit  demselben  Reclite  einer  Epidemie  zuzählen 
kann,  wie  es  später  Jäger  17  bezüglich  der  in  der  Garnison  in  Stuttgart 
in  den  Jahren  1893  und  1894  vorgekommenen  Erkrankungen  an  M.  c.  sp. 
gethan  hatte.  Ich  glaube  dies  deshalb  hervorheben  zu  sollen,  weil  von 
manchen  Seiten  behauptet  wird,  erst  Jäger  habe  den  Beweis  erbracht, 
dass  der  Dipl,  intrac.  men.  der  Erreger  der  epidemischen  M.  c.  sp. 
sei,  ja  Heubner18  bezüglich  meiner  Person  sich  sogar  dahin  aussprach, 
dass  ich  mich  »über  die  Beziehungen  des  Dipl,  intrac.  zur  eigentlichen 
Genickstarre  noch  sehr  unsicher«  geäußert  habe. 

Noch  im  Jahre  1887  erfolgte  eine  Bestätigung  meiner  Untersuchungen 
über  den  Dipl,  intrac.  men.  und  zwar  durch  Goldschmidt19,  welcher 
den  genannten  Coccus  in  einem  Falle  von  M.  c.  sp.  bei  der  Sektion 
nicht  nur  mikroskopisch  nachweisen,  sondern  auch  rein  kultivieren  konnte, 
und  bei  seinen  Untersuchungen  bezüglich  des  morphologischen,  kul- 
turellen und  tierpathogenen  Verhaltens  des  Dipl,  intrac.  im  wesentlichen 
zu  denselben  Resultaten  wie  ich  gelangte. 

In  demselben  Jahre  erschien  auch  eine  Arbeit  von  H.  Neumann  & 
Schäffer20,  aus  welcher  hervorgeht,  dass  sie  bei  primärer  Meningitis, 
resp.  M.  c.  sp.,  lmal  den  Dipl,  pneum. , lmal  den  Strept.  pyog.  und 
lmal  eine  dem  Typhusbacillus  ähnliche,  aber  von  ihm  doch  sicher 
unterscheidbare  Bazillenart  nachweisen  konnten. 

Im  folgenden  Jahre  teilte  ich21  mit,  dass  ich  den  Dipl,  intrac. 
men.  noch  in  drei  weiteren  Fällen  von  M.  c.  sp.  auffinden  konnte, 
wobei  er  das  gleiche  Verhalten  zeigte  wie  in  den  vorher  von  mir  beob- 
achteten Krankheitsfällen.  In  derselben  Arbeit  berichtete  ich  auch  über 
sechs  Fälle  von  Meningitis,  in  welchen  ich  aber  nicht  den  Dipl,  intrac., 
sondern  den  Dipl,  pneum.  mikroskopisch,  kulturell  und  tierexperimentell 
nachzuweisen  in  der  Lage  war.  Vier  dieser  Fälle  betrafen  eine  primäre 
M.  c.  sp.,  während  es  sich  bei  den  zwei  übrigen  oder  wenigstens  bei 
einem  derselben  um  eine  sekundäre  Meningitis  gehandelt  hatte;  bei  der 
ersteren  Kategorie  von  Meningitis  konnte  ich  auch  dreimal  den  Aus- 
gangspunkt der  Entzündung,  beziehungsweise  die  Eintrittspforte  des 
Erregers  derselben,  nachweisen  und  zwar  in  einer  relativ  geringgradigen 
Entzündung  der  Paukenhöhle  oder  der  Nebenhöhlen  der  Nase.  Damals 
äußerte  ich  die  Ansicht,  dass  der  Dipl,  pneum.  der  häufigste  Erreger 
der  idiopathischen  M.  c.  sp.  zu  sein  scheine,  und  dass  auch  die 
epidemische  Form  der  letzteren  in  einem  Teile  der  Fälle  durch  den 
genannten  Coccus  verursacht  werde,  erklärte  es  aber  für  nicht  un- 
wahrscheinlich, dass  auch  der  Dipl,  intrac.  Epidemieen  von  M.  c.  sp. 
hervorrufen  könne. 

Im  selben  Jahre  (1888)  erschien  eine  Arbeit  von  Guarnieri22,  in 
welcher  unter  anderem  die  Bemerkung  vorkommt,  dass  er  in  zwei  Fällen 
von  M.  c.  sp.  (ohne  irgend  welche  Komplikationen)  im  Exsudate  gono- 
kokkenähnliche, innerhalb  von  Leukocyten  gelegene  Diplokokken  vor- 
fand, die  er  mit  den  von  Marchiafava  & Celli  als  »microorganismi 
gonococchiformi«  und  mit  den  von  mir  als  Dipl,  intrac.  beschriebenen 
Kokken  in  eine  Parallele  brachte;  da  aber  seine  mit  diesen  Kokken  an- 
gestellten  Kultur-  und  Tierversuche  negativ  ausfielen,  so  erklärte  er  es 
nicht  für  wahrscheinlich,  dass  sie  mit  dem  Dipl,  intrac.  identisch  waren. 

Auch  in  einer  im  folgenden  Jahre  erschienenen  Arbeit  Netters23 
wird  des  Dipl,  intrac.  Erwähnung  gemacht,  indem  der  Verfasser  anführt, 
dass  er  unter  25  Fällen  von  teils  primärer,  teils  sekundärer  Meningitis 
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zweimal  einen  intracellular  gelegenen  Diplococcus  antraf,  welchen  er 
trotz  missglückter  Kulturversuche  für  den  Dipl,  intrac.  hielt. 

Die  um  diese  Zeit  von  mehreren  Autoren  publizierten  Untersuchungen 
über  das  Vorkommen  des  Dipl,  pneum.  bei  Meningitis  wollen  wir  hier 
nicht  mehr  besonders  anführen,  da  wir  auf  dieselben  noch  in  einem 
späteren  Abschnitte  zurückkommen  werden.  Dagegen  soll  hier  über  die 
im  Jahre  1890  erschienene  Arbeit  Bonomes  24  referiert  werden,  weil  der 
genannte  Autor  bei  Meningitis  einen  besonderen  Krankheitserreger 
gefunden  haben  wollte.  Er  konnte  nämlich  während  einer  17  Krankheits- 
fälle umfassenden  Epidemie  von  M.  c.  sp.  bei  fünf  Sektionen  sowohl  im 
Exsudate  der  Hirnhäute  als  in  den  gleichzeitig  vorhandenen  hämorrha- 
gischen Herden  der  Lunge  runde  oder  ovale,  zu  zweien  oder  in  kurzen 
Ketten  angeordnete,  GRAM-positive  Kokken  nach  weisen,  welche  er  wegen 
gewisser  Eigentümlichkeiten  in  den  Kulturen  und  in  den  Tierversuchen 
weder  mit  dem  Dipl,  pneum.,  noch  mit  dem  Strept.  pyogenes  identi- 
fizierte, sondern  als  eine  besondere  Bakterienart  hinstellte  und  Strepto- 
coccus der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  nannte. 

Bordoni-Uffreduzzi25  wies  in  einem  Referate  über  die  eben  er- 
wähnte Arbeit  darauf  hin,  dass  die  von  Bonome  angegebenen  Differenzen 
zwischen  seinem  »Streptococcus«  und  dem  Dipl,  pneum.  nicht  berechtigen, 
ersteren  als  eine  neue  Bakterienart  zu  bezeichnen,  sondern  dass  derselbe, 
sowie  der  Dipl,  intrac.  meningitidis , sehr  wahrscheinlich  als  Varietäten 
des  Dipl,  pneum.  aufzufassen  sind.  So  sehr  nun  Bordoni-Uffreduzzi 
bezüglich  des  »Streptococcus«  Bonomes  mit  seiner  Behauptung  im  Rechte 
war,  ebensosehr,  war  er  aber  bezüglich  des  Dipl,  intrac.  im  Unrechte, 
da  zwischen  letzterem  und  dem  Dipl,  pneum.,  wie  Bordoni-Uffreduzzi 
aus  meiner  früher  citierten  Arbeit  leicht  hätte  entnehmen  können,  weder 
in  morphologischer  noch  in  kultureller  oder  tierexperimenteller  Beziehung 
irgend  welche  Aehnlichkeit  besteht. 

Anders  steht  es  dagegen  mit  jenen  Kokken,  welche  Foa  & Bordoni- 
Uffreduzzi  bei  M.  c.  sp.  gefunden  hatten,  und  von  denen  Foa26  lange 
Zeit  hindurch  der  Meinung  war,  dass  sic  eine  selbständige  Varietät 
des  Dipl,  pneum.  darstellen,  weshalb  er  sic  auch  als  Meningococcus 
bezeichnete;  von  diesem  hatte  er  noch  eine  Abart  getrennt,  den  Strepto- 
coccus lanceolatus,  welcher  die  Tendenz  zur  Kettenbildung  mit  dem 


Streptococcus  Bonomes  gemeinsam  hat.  Es  unterliegt  aber  keinem 
Zweifel,  dass,  wie  noch  an  einer  anderen  Stelle  auseinandergesetzt  werden 
wird,  der  Meningococcus  sowie  der  Streptococcus  lanceolatus  Foas  nichts 
anderes  darstellen  als  einen  atypischen  Dipl,  pneum. 

Während  ich  die  sonstigen  in  der  ersten  Hälfte  der  neunziger  Jahre 
publizierten  Arbeiten,  soweit  sie  nur  das  Vorkommen  des  Dipl,  pneum. 
in  vereinzelten  Fällen  von  Meningitis  zum  Gegenstände  haben,  hier 
übergehe,  will  ich  bloß  jener  Untersuchungen  gedenken,  welche  sich 
auf  die  Aetiologie  der  epidemischen  M.  c.  sp.  beziehen;  es  sind 
folgende : 

Flexxer  & Barker27  berichten  im  Jahre  1893,  dass  sie  während 
einer  Epidemie  von  M.  c.  sp.,  welche  120  Krankheitsfälle  umfasste,  bei 
zwei  Sektionen  den  Dipl,  pneum.  nach  weisen  konnten. 

Maleschini28  (1894)  hatte  13  Fälle  von  Meningitis,  darunter  acht  Fälle 
von  primärer  Meningitis,  untersucht  und  stets  den  Dipl,  pneum.  (in  zwei 
Varietäten  gefunden. 

Auch  Panienski29  (1895)  konnte  bei  einer  in  der  Garnison  in  Karls- 
ruhe ausgebrochenen  Epidemie  von  M.  c.  sp.  in  sechs  Fällen  einen 
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Coccus  finden,  welcher  dem  Dipl,  pneum.  mindestens  so  nahesteht,  dass 
er,  nach  der  Ansicht  des  Autors,  nur  für  eine  Modifikation  desselben 
gehalten  werden  konnte;  der  Unterschied  bestand  nämlich  nur  darin, 
dass  die  Wachstumsfähigkeit  und  Virulenz  dieses  Coccus  geringer  war 
als  jene  des  typischen  Dipl,  pneum. 

Quadu30  (1895)  teilt  mit,  dass  er  bei  einer  Epidemie  von  M.  c.  sp. 
in  Sassari  in  acht  Fällen  aus  dem  Blute  während  des  Lebens  und  aus 
dem  meningitischen  Exsudate  post  mortem  den  Dipl,  pneum.  in  Rein- 
kulturen züchtete;  in  einem  Falle  traf  er  diesen  Coccus  auch  im  Exsu- 
date einer  die  Meningitis  komplizierenden  Otitis  media,  Arthritis  des 
Schultergelenkes  und  Periarthritis  des  Kniegelenkes,  sowie  viermal  im 
Harne  und  einmal  in  den  Faeces. 

Auch  Righi31  (1895)  behauptet,  während  einer  Epidemie  von  M.  c.  sp. 
den  Dipl,  pneum.  nicht  bloß  im  meningitischen  Exsudate,  sondern  auch 
in  den  Faeces  und  im  Harne  nachgewiesen  zu  haben. 

Während  in  den  zuletzt  angeführten  Arbeiten  nur  vom  Dipl,  pneum. 
als  Erreger  der  M.  c.  sp.  die  Rede  war,  folgen  nun  eine  Reihe  von 
Arbeiten,  welche  das  Vorkommen  des  Dipl,  intrac.  bei  der  genannten 
Krankheit  betreffen. 

Die  erste  derselben  stammt  von  Jäger32  aus  dem  Jahre  1895.  Der- 
selbe hatte  während  einer  Epidemie  in  mehreren  Garnisonen  Württem- 
bergs in  14  Fällen  bakteriologische  Untersuchungen  gemacht,  und  zwar 
stammte  das  Material  (meningitisches  Exsudat,  Hirnventrikelflüssigkeit) 
von  12  Sektionen;  außerdem  hatte  er  von  einem  Falle  auch  die  Peyer- 
schen  Plaques,  von  einem  weiteren  Falle  das  Nasensekret  und  von  zwei 
später  in  Genesung  ausgegangenen  Fällen  das  pneumonische  Sputum, 
sowie  von  einem  dieser  Fälle  auch  das  Harnsediment  untersucht.  In  allen 
diesen  Fällen  will  er  in  den  eben  genannten  pathologischen  Produkten 
den  Dipl,  intrac.  men.  nachgewiesen  haben,  wobei  freilich  in  mehreren 
Fällen  der  Nachweis  erst  durch  das  Kulturverfahren  gelungen  war. 
Jägers  Angaben  über  das  morphologische  und  biologische  Verhalten 
wichen  in  wesentlichen  Punkten  von  den  von  mir,  sowie  von  Gold- 
schmidt seiner  Zeit  erhaltenen  Resultaten  ab.  Die  wichtigeren  Diffe- 
renzen bestanden  in  der  Angabe  Jägers,  dass  der  von  ihm  gefundene 
Coccus  eine  Kapsel  besaß  und  auch  im  Zellkerne  vorkam , dass  er  im 
Exsudate  und  in  Kulturen  nach  Gram  gefärbt  blieb,  in  Gewebsschnitten 
aber  sich  entfärbte,  dass  er  in  Kulturen  zweimal  lange  Ketten  von 
20 — 30  Exemplaren  bildete,  und  dass  er  viel  leichter  fortzuzüchten  war 
als  der  Dipl,  pneum. 

Die  Untersuchungen  Jägers  muss  ich  in  verschiedenen  Punkten 
für  unvollständig  erklären,  weil  in  denselben  im  Gegensätze  zu  meinen 
Befunden  nichts  über  die  verschiedene  Größe  und  verschiedene  Fär- 
bungsintensität der  Kokken  gesagt  wird,  weil  ferner  seine  Angaben 
über  das  kulturelle  Verhalten  sich  bloß  auf  die  Beschreibung  von 
Glycerin-Agarkulturen  beschränken,  und  weil  schließlich  seine  Tierver- 
suche, wie  er  sich  selbst  ausdrückt,  »nach  Zahl  und  Auswahl  der  Tiere 
wie  des  Infektionsmodus  dürftig  sind«.  Sein  Untersuchungsmaterial 
und  seine  Untersuchungsmethodik  erscheinen  mir  in  manchen  Punkten 
nicht  einwandfrei,  da  einerseits  das  Material  (Gehirnteile  und  Rücken- 
mark) ihm  erst  nach  den  Sektionen  (selbst  aus  größeren  Entfernun- 
gen) zugeschickt  wurde  (in  einem  Falle  war  die  übersendete  Hirn- 
ventrikelflüssigkeit schon  stark  in  Fäulnis  übergegangen !) , abgesehen 
davon,  dass  das  von  ihm  zur  Untersuchung  verwendete  Sputum  und 
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Harnsediment  schon  an  und  für  sich  keine  sehr  geeigneten  Objekte 
waren,  und  weil  andererseits  sämtliche  Kulturen  durch  Ausstreichen  des 
Exsudates  auf  Glycerinagar  in  Eprouvetten  hergestellt  worden  waren. 

Bezüglich  des  regelmäßigen  Vorkommens  des  Dipl,  intrac.  im  Nasen- 
sekrete beruft  sich  Jäger  noch  auf  die  Untersuchungen  von  Scherer33, 
welcher  behauptet,  in  18  Fällen  von  M.  c.  sp.  im  Nasensekrete  der 
Kranken  den  genannten  Coccus  teils  mikroskopisch,  teils  kulturell  nach- 
gewiesen zu  haben,  ohne  dass  er  aber  bei  der  Färbung  der  Ausstrich- 
präparate die  GRAMSche  Methode  anwandte,  und  ohne  dass  er  die  Kul- 
turen näher  beschreibt. 

Henke34  hatte  einen  jener  Fälle  von  M.  c.  sp.,  von  welchen  Jäger 
Untersuchungsmaterial  erhalten  hatte,  selbst  obduziert  und  auch  bakteri- 
ologisch untersucht.  Während  nun  Jäger  behauptet,  dass  er  in  der  ihm 
von  diesem  Falle  zugesandten  Gehirnventrikelflüssigkeit,  welche  aber 
schon  »stark  in  Fäulnis  übergegangen  war«,  in  Zellresten  noch  den 
Dipl,  intrac.  Anden  konnte,  giebt  Henke  an,  dass  er  in  dem  betreffenden 
Falle,  welchen  er  schon  während  der  Sektion  untersuchte,  mikroskopisch 
und  kulturell  ausschließlich  den  Dipl,  pneum.  (eine  atypische  Form  des- 
selben) vorfand.  Auch  in  drei  weiteren  Fällen  von  primärer  M.  c.  sp. 
vermochte  er  nur  den  Dipl,  pneum.  (typische  Form)  nachzuweisen. 

Während  vor  der  früher  citierten  Arbeit  Jägers  der  Dipl,  intrac.  fast 
keine  Beachtung  gefunden  hatte  oder  höchstens  als  eine  Varietät  des 
Dipl,  pneum.  angesehen  wurde,  änderte  sich  nachher  die  Sachlage  inso- 
fern, als  namentlich  die  Kliniker  von  jetzt  an  der  bakteriologischen 
Untersuchung  der  M.  c.  sp.  eine  größere  Aufmerksamkeit  zuwandten, 
zu  welcher  insbesonders  durch  die  in  Uebung  gekommene  Lumbalpunktion 
häufig  Gelegenheit  geboten  wurde.  Es  erschienen  daher  schon  in  den 
nächsten  Jahren  eine  Reihe  von  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand,  die 
größtenteils  von  Klinikern  herrührten.  Leider  hatten  sich  viele  von  ihnen 
fast  nur  an  die  Angaben  Jägers  gehalten,  und  da  sie  sich  überdies  bei 
ihren  Untersuchungen  zumeist  auf  die  durch  Lumbalpunktion  gewonnene 
Flüssigkeit  beschränkten  oder  beschränken  mussten,  also  auf  ein  Objekt, 
welches  beim  Kulturverfahren  schon  an  und  für  sich  zu  Täuschungen 
leicht  führen  kann , und  sich  auch  einer  ungeeigneten  und  unverläss- 
lichen Züchtungsmethode  bedienten,  so  kam  es,  dass  sich  falsche 
und  einander  widersprechende  Resultate  mehr  und  mehr  häuften,  und 
hierdurch  eine  große  Verwirrung  in  der  Lehre  vom  Dipl,  intrac.  ent- 
stand. Es  kann  hier  nicht  auf  die  einzelnen  diesbezüglichen  Arbeiten 
näher  eingegangen  werden,  sondern  es  genügt  anzuführen,  dass  zwar 
in  sehr  vielen  der  mitgeteilten  Fälle  von  M.  c.  sp.  der  Dipl,  intrac. 
thatsächlich  vorhanden  war  und  von  den  Beobachtern  auch  in  den 
Ausstrichpräparaten  vom  meningitischen  Exsudate  oder  der  Lumbal- 
flüssigkeit richtig  wahrgenommen  und  beschrieben  worden  war,  dass 
aber  in  den  Kulturversuchen  sehr  häufig  ganz  andere  Bakterien  ge- 
wonnen wurden.  (Siehe  die  Arbeiten  von  Heubner35,  Holdheim36, 
Willy  Müller37,  Urban38,  Kamen39,  G.  Mayer40,  Hünermann41, 
Grad  wohl  42  u.  a.) 

Gefördert  wurden  diese  falschen  Resultate  einerseits  noch  durch  den 
Umstand,  dass  der  Dipl,  intrac.,  wie  wir  noch  später  hören  werden,  in 
den  ersten  Generationen  auf  dem  von  den  meisten  Untersuchern  aus- 
schließlich verwendeten  einfachen  Agar  oder  Glycerinagar  häufig  nicht 
wächst  oder  in  den  pathologischen  Produkten  sogar  schon  abgestorben 
sein  kann,  während  viele  fremde  Keime  auf  den  genannten  Nährböden 
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leicht  fortkommen  können,  und  andrerseits  durch  die  Thatsache,  dass 
die  Prüfung  der  in  den  einzelnen  Fällen  gewonnenen  Kulturen  auf  ihre 
Echtheit  sehr  häufig  nur  durch  Vergleich  mit  den  von  Jäger  bei  seinen 
Untersuchungen  erhaltenen  Kulturen  erfolgte,  die  aber  auch  nicht,  wie 
schon  früher  gesagt  wurde,  vom  Dipl,  intrac.  stammten. 

Diesen  Arbeiten  steht  aber  eine  Anzahl  von  Publikationen  gegenüber, 
deren  Verfasser  (Kiefer43,  Kister44,  Kischensky45,  Wilms46,  Cüuncil- 
man,  Mallory  & Wrigitt47,  Bassoe48,  Herrick49,  Hirsch50,  Faber51, 
Bonhoff52  u.  a.)  bei  ihren  Untersuchungen  über  den  Dipl,  intrac.  zu  den- 
selben Resultaten  gekommen  waren,  wie  ich  und  Goldschmidt  erhalten 
hatten.  Ihre  Untersuchungen  sind  nicht  nur  in  ausführlicher  Weise  und 
mit  verlässlichen  Methoden  angestellt  worden,  sondern  zum  Teile  auch 
an  einem  sehr  großen  und  einwandfreien  Material;  letzteres  gilt  beson- 
ders für  die  Untersuchungen  von  Councilman,  Mallory  & Wrigitt, 
welche  während  einer  großen  Epidemie  in  Boston  (mit  111  Erkrankungen) 
das  Material  von  35  Leichen  und  die  Lumbalpunktionsflüssigkeit  von 
55  Kranken  benützen  konnten,  und  von  Faber,  welcher  bei  einer 
60  Erkrankungen  umfassenden  Epidemie  in  Kopenhagen  ebenfalls  so- 
wohl Lumbalpunktions-  als  Sektionsmaterial  zu  untersuchen  in  der 
Lage  war. 

Ich  selbst  hatte,  nachdem  die  Arbeiten  Jägers  und  jener  Autoren, 
welche  sich  auf  die  Untersuchungen  des  letzteren  stützten,  erschienen 
waren,  zwei  meiner  Assistenten,  nämlich  Albrecitt  und  Ghon,  veran- 
lasst, in  allen  uns  zugänglichen  Fällen  von  M.  c.  sp.  eingehende  Unter- 
suchungen anzustellen,  um  einerseits  die  Richtigkeit  der  Angaben  der 
eben  erwähnten  Autoren  zu  prüfen,  und  andrerseits  die  Kenntnis  der 
Biologie  des  Dipl,  intrac.  zu  vervollständigen.  In  ihrer  1901  erschienenen 
Arbeit53  konnten  sie  an  der  Hand  von  30  obduzierten  Fällen,  von 
welchen  mehrere  einer  großen  Epidemie  in  Trifail  (1898)  entstammten, 
nicht  nur  die  Richtigkeit  meiner  und  Goldschmidts  Beschreibung  des 
Dipl,  intrac.  bestätigen,  sondern  auch  die  Unrichtigkeit  verschiedener 
Angaben  Jägers  und  seiner  Anhänger  darthun.  Außerdem  brachten  ihre 
Untersuchungen  noch  eine  Reihe  von  neuen,  wichtigen  Einzelheiten  be- 
treffs der  Biologie  des  Dipl,  intrac. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  Netter54  1898  während  einer  kleinen 
Meningitis- Epidemie  in  Paris  Kokken  fand,  welche  erst  nach  wieder- 
holten Passagen  durch  weiße  Ratten  die  Form  eines  typischen  Dipl, 
pneum.  annahmen  und  von  ihm  als  eine  Varietät  des  letzteren  bezeichnet 
wurden,  dass  er  aber  mehrmals  auch,  besonders  wenn  das  Exsudat  dick 
und  alt  war,  gonokokkenartig  innerhalb  von  Leukocyten  gelagerte  Kokken 
sah,  welche  er  mit  dem  Dipl,  intrac.  identifizierte,  aber  doch  nur  für 
eine  degenerierte  Form  des  Dipl,  pneum.  hielt. 

Was  schließlich  die  seltener  vorkommenden  Erreger  der  Meningitis 
betrifft,  so  werden  wir  das  Historische  bei  der  Besprechung  der  ein- 
zelnen derselben  einflechten. 
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III.  Die  Erreger  der  Meningitis. 


Wie  aus  dem  historischen  Teile  hervorgeht,  handelt  es  sich  bei 
der  Aetiologie  der  Meningitis  wohl  immer  um  die  Wirkung  von  Mikro- 
organismen und  zwar  von  spezifischen  Bakterien.  Es  wurde  und 
wird  zwar  behauptet,  dass  auch  andere  Noxen  eine  Meningitis  erzeugen 
können,  aber  wirkliche  Beweise  liegen  für  diese  Behauptung  nicht  vor. 

Wenn  darauf  hingewiesen  wird,  dass  chemische  Agentien  eine 
ätiologische  Rolle  spielen  können,  so  lässt  sich  diese  Möglichkeit  a priori 
allerdings  nicht  in  Abrede  stellen,  und  in  Fällen,  in  welchen  beispiels- 
weise zu  therapeutischen  Zwecken  in  die  Schädel-  oder  Rückenmarks- 
höhle eine  chemisch  reizende  Flüssigkeit,  wie  etwa  eine  Jodlösung,  ein- 
gespritzt wird,  muss  thatsächlich  zugegeben  werden,  dass  hierdurch  eine 
Entzündung  hervorgerufen  werden  kann.  Allein  diese  Entstehungsart 
ist  eine  ganz  exzeptionelle  und  wird  daher  von  uns  nicht  weiter  in 
Betracht  gezogen. 

Es  wird  ferner  behauptet,  dass  durch  eine  hochgradige  Alkohol- 
vergiftung eine  akute  (seröse)  Meningitis  entstehen  könne;  allein  die 
hierüber  vorliegenden  Untersuchungen  sind  nicht  derart,  dass  man  sie 


als  vollkommen  beweisend  bezeichnen  könnte. 

Selbst  von  nicht  chemisch  wirkenden  Noxen,  wie  von  der  Inso- 
lation, Erkältung,  Ueberanstrengung  wird  behauptet,  dass  sie 
imstande  seien,  eiue  Hirnhautentzündung  hervorzurufen.  Bezüglich  der 
Insolation  wird  die  Behauptung  nicht  bloß  auf  bestimmte  Beobachtungen 
gestützt,  sondern  auch  durch  den  Hinweis  begründet,  dass  die  genannte 
Noxe  erfahrungsgemäß  eine  Dermatitis  der  Kopfhaut  zu  erzeugen  ver- 
mag und  daher  auch  eine  Entzündung  der  Hirnhäute  im  Gefolge  haben 
könne.  Dieser  Hinweis  kann  aber  nicht  genügen,  sondern  cs  müsste  in 
jenen  Fällen,  welche  man  auf  eine  Insolation  bezieht,  das  meningeale 
Exsudat  doch  auch  bakteriologisch  untersucht  werden,  weil  die  Inso- 
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lation  möglicherweise  nur  ein  disponierendes  Moment  bildet,  durch  welches 
die  Ansiedlung  und  Vermehrung  von  etwa  durch  die  Blut-  oder  Lymph- 
baknen  in  die  innern  Hirnhäute  gelangenden  pathogenen  Mikroorganismen 
begünstigt  wird.  Erst  die  konstante  Abwesenheit  von  Bakterien  im 
meningitischen  Exsudate  bei  solchen  Fällen  würde  für  die  Entstehung 
der  Meningitis  durch  Insolation  sprechen. 

Noch  zweifelhafter  ist  die  ätiologische  Bedeutung  der  Erkältung  und 
der  Ueberanstrengung;  dieselben  können  höchstens  als  Disposition,  nicht 
aber  als  eigentliche  Ursache  wirken. 

Auch  die  Frage  ist  aufgeworfen  worden,  ob  eine  Meningitis  dadurch 
entstehen  könne,  dass  die  Toxine  der  bakteriellen  Erreger  einer  andern 
Krankheit  allein  in  die  Hirnhäute  transportiert  werden,  ob  also  z.  B. 
die  bei  Pneumonie,  Influenza,  Typhus  u.  s.  w.  entstehende  Meningitis  bloß 
durch  die  Toxine  dieser  Bakterien  bervorgerufen  werden  könne.  Diese 
Frage  muss  aber,  wenigstens  vorläufig,  verneint  werden;  bisher  sind 
nämlich  keine  derartigen  Fälle  in  unzweifelhafter  Weise  sichergestellt 
worden. 

Was  nun  die  Natur  der  Mikroorganismen  betrifft,  welche  bei  der 
Meningitis  eine  ätiologische  Rolle  spielen,  so  kann  schon  aus  dem  In- 
halte des  vorigen  Kapitels  entnommen  werden,  dass  bisher  mehrere 
Bakterien  arten  bei  der  Meningitis  nachgewiesen  werden  konnten. 
Es  unterliegt  auch  gegenwärtig  nicht  dem  geringsten  Zweifel,  dass  die 
Aetiologie  der  Meningitis  insofern  keine  einheitliche  ist,  als  verschie- 
dene Bakterienarten  die  Rolle  von  Erregern  dieser  Krankheit  spielen 
können,  ohne  dass  aber  den  einzelnen  dieser  Arten  klinisch  oder  ana- 
tomisch ganz  differente  Formen  von  Meningitis  entsprechen. 

Bezüglich  der  epidemischen  Form  der  M.  c.  sp.  wird  zwar  noch 
von  einer  Anzahl  von  Autoren  die  Ansicht  vertreten,  dass  sie  nur  durch 
eine  einzige  Art  von  Mikroorganismen  erzeugt  wird;  doch  kann  diese 
Ansicht,  wie  wir  noch  später  sehen,  durchaus  nicht  als  bewiesen 
betrachtet  werden.  Es  verhält  sich  also  die  Meningitis  ätiologisch  ebenso 
wie  viele  andere  akute  Entzündungen,  indem  sie  nämlich  durch  ver- 
schiedene Arten  von  Mikroorganismen  hervorgerufen  werden  kann. 
Diese  sind  folgende: 

1.  Micrococcus  meningitidis  cerebrospinalis  (Diplococcus  intracellularis 
meningitidis). 

2.  Diplococcus  pneumoniae. 

3.  Streptococcus  pyogenes. 

4.  Staphylococcus  pyogenes. 

5.  Bacillus  influenzae. 

6.  » pneumoniae. 

7.  » typhi  abdominalis. 

8.  » coli  communis. 

9.  » mallei. 

10.  » pestis. 

Hierzu  kommen  noch  einige  recht  seltene,  weiter  unten  anzuführende 
Meningitiserreger. 
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IV.  Micrococcus  meningitidis  cerebrospinalis 
(Diplococcus  intracellularis  meningitidis). 

1.  Morphologie. 

In  morphologischer  Beziehung  zeigt  der  genannte  Coccus  viel  Aelm- 
lichkeit  mit  dem  Gonococcus.  Er  tritt  nämlich  in  der  Regel  als  Diplo- 
coccus oder  in  Tetraden  auf,  wobei  aber  diese  Verbände  sich  wieder  zu 
kleinern  und  großem  Häufchen  gruppieren  können.  In  diesen  Verbän- 
den sieht  man  die  sonst  runden  Kokken  an  den  Berührungsflächen 
häufig  mehr  weniger  deutlich  abgeplattet,  wodurch  sie  die  Form  von 
Halbkugeln  oder  Kaffeebohnen  erhalten.  Die  Größe  der  einzelnen  Kokken 
kann  in  einem  und  demselben  Präparate  ziemlich  stark  variieren,  des- 
gleichen die  Intensität  der  Färbbarkeit,  so  dass  man  in  tingierten  Prä- 
paraten, gleichgiltig  ob  diese  aus  pathologischen  Produkten  oder  aus 
selbst  nur  24  Stunden  alten  Kulturen  augefertigt  wurden,  neben  Kokken 
von  normaler  Größe  und  Färbungsintensität  viel  kleinere  und  viel  größere, 
schlecht  gefärbte  Kokken,  nicht  selten  auch  mit  undeutlichen  Konturen, 
sehen  kann;  letztere  werden  als  Degenerationsformen  angesehen.  Sie 
scheinen,  wenigstens  in  den  pathologischen  Produkten,  häufiger  vorzu- 
kommen als  beim  Gonococcus;  in  Kulturen  nimmt  aber  ihre  Zahl  mit 
dem  Alter  der  ersteren  ebenso  zu,  wie  dies  beim  Gonococcus  der  Fall  ist. 

Eine  weitere  Aehnlichkeit  mit  letzterem  besteht  noch  darin , dass 
unser  Coccus  in  den  Exsudaten  häufig  innerhalb  von  Zellen  (meist 
Leukocyten)  liegt,  obwohl  man  auch  extracellulär  gelagerte  Kokken,  ein- 
mal reichlicher,  einmal  spärlicher,  finden  kann. 

Die  Teilung  der  Kokken  erfolgt  in  zwei  aufeinander  senkrechten 
Pichtungen,  weshalb  unser  Coccus  zur  Gattung  Micrococcus  zu  rechnen 
ist.  Aus  diesem  Grunde  haben  Albrecht  & Ghon  1 vorgeschlagen, 
den  eben  beschriebenen  und  von  mir  seinerzeit  als  Diplococcus  intra- 
cellularis meningitidis  bezeichneten  Coccus  in  Hinkunft  Micrococcus 
meningitidis  cerebrospinalis  zu  nennen,  wogegen  nichts  einzuwenden  ist. 
Hingegen  ist  es  ungerechtfertigt,  denselben,  wie  es  beispielsweise  Eich- 
horst2 vorgeschlagen  hat,  und  wie  es  auch  thatsächlich  manche  Autoren 
zu  thun  pflegen,  schlechtweg  als  Meningococcus  zu  bezeichnen,  weil 
es,  wie  wir  zuvor  gehört  haben,  noch  mehrere  Kokkenarten  giebt,  welche 
eine  Meningitis  zu  erzeugen  vermögen  und  daher  ebenfalls  den  Anspruch 
auf  diese  Bezeichnung  erheben  könnten. 

Desgleichen  ist  die  von  Lehmann  & Neumann3  gebrauchte  Bezeich- 
nung Streptococcus  lanceolatus  nicht  gerechtfertigt,  weil  unser  Coccus 
niemals  wirklich  Ketten  bildet.  Man  kann  zwar  in  Kulturpräparaten 
wie  bei  andern  zur  Gattung  Micrococcus  gehörenden  Arten  hie  und  da 
mehrere  Kokken  in  einer  Reihe  hintereinander  liegen  sehen ; diese  Lage- 
rung ist  aber  nur  als  eine  zufällige,  erst  bei  der  Anfertigung  des  Aus- 
strichpräparates entstandene  anzusehen.  Davon,  dass  unser  Coccus  keine 
wahren  Ketten  bildet,  kann  man  sich  auch  bei  Untersuchung  von  Prä- 
paraten aus  Fleischbrühekulturen  überzeugen,  in  welchen  bekanntlich 
die  zur  Gattung  Streptococcus  gehörenden  Arten  die  Kettenbildung  am 
deutlichsten  hervortreten  lassen. 

Sporenbildung  und  Eigenbewegung  sind  bisher  an  dem  M.  in.*) 
nicht  beobachtet  worden. 

*)  Von  jetzt  an  wird  immer  diese  Abkürzung  statt  Micrococcus  meningitidis 
gebraucht. 
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Unser  Coccus  lässt  sich  im  allgemeinen  leicht  färben,  nur  wird  er 
hei  der  Anwendung  der  GuAMSchen  Methode  stets  entfärbt, 
gleichgültig,  ob  es  sich  um  Präparate  aus  Exsudaten  oder  aus  Kulturen 
oder  um  Schnittpräparate  handelt.  Von  diesem  Punkte  abgesehen, 
stimmen  nahezu  alle  Autoren,  welche  über  den  M.  m.  berichtet  haben, 
in  ihrer  Darstellung  der  Morphologie  desselben,  soweit  er  in  patho- 
logischen Produkten  vorkommt,  mit  unserer  überein,  während  bezüglich 
des  morphologischen  Verhaltens  in  Kulturen  nicht  unerhebliche  Diffe- 
renzen in  der  Darstellung  bestehen,  auf  welche  wir  später  zu  sprechen 
kommen. 

2.  Kulturelles  Verhalten. 

Der  M.  m.  gedeiht  nur  bei  Bruttemperatur,  oder  genauer  ausgedrückt, 
bei  einer  Temperatur,  welche  mindestens  über  25°  C liegt.  Das  Opti- 
mum ist  eine  Temperatur  von  36 — 37°,  während  die  obere  Wachstums- 
grenze bei  42°  C liegt  (Albrecht  & Ghon4).  Auf  Agarplatten  ent- 
stehen innerhalb  24  Stunden  bis  zu  2 mm  oder  etwas  darüber  im  Durch- 
messer haltende,  wenig  erhabene,  graue  bis  grauweiße  Kolonieen  mit 
glatten  oder  wellig  begrenzten  Rändern.  In  den  folgenden  Tagen  werden 
die  Kolonieen  noch  etwas  größer;  auch  ihr  Centrum  wird  etwas  promi- 
nenter und  hebt  sich  dann  von  der  mehr  durchscheinenden  Peripherie 
deutlich  ab  und  nimmt  schließlich  nicht  selten  eine  namentlich  im  durch- 
fallenden Lichte  hervortretende  Braunfärbung  an. 

Bei  schwacher  Vergrößerung  erscheinen  die  oberflächlichen  Kolonieen 
anfangs  gleichmäßig  feingranuliert  oder  selbst  nahezu  strukturlos  und 
in  lichter,  gelblich-bräunlicher  Farbe,  während  die  Ränder  steil  abfallend 
sind;  später  bemerkt  man  aber  im  Centrum  mitunter  bröcklige,  dunk- 
lere Auflagerungen.  Die  tiefliegenden  Kolonieen  zeigen  nichts  Charakte- 
ristisches (Albreciit  & Ghon). 

Auf  Blutagarplatten,  und  noch  mehr  auf  Serumagar,  ist  das 
Wachstum  üppiger,  indem  schon  nach  24  Stunden  3—4  mm  oder  noch 
mehr  im  Durchmesser  haltende  Kolonieen  entstehen,  welche  so  viscös 
aussehen,  wie  die  Kolonieen  des  Bacillus  pneumoniae  und  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  mitunter  so  reichliche,  bröcklige  Auflagerungen 
erkennen  lassen,  dass  sie,  wenigstens  die  kleineren,  von  Kolonieen  des 
Gonococcus  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Die  Ueppigkeit  des  Wachs- 
tums wird  übrigens  auch  noch  durch  Succulenz  des  Nährbodens  be- 
günstigt (Albrecht  & Ghon). 

Auf  schiefem  Agar  bildet  sich  ein  ziemlich  üppiger,  grauer,  glän- 
zender Rasen,  dessen  Rand  sehr  häufig  wellig  begrenzt  und  durch- 
scheinend ist.  Aeltere  Kulturen  zeigen  desgleichen  oft  eine  gelbbräunliche 
Färbung  und  eine  gleichzeitige  Bräunung  des  Agars  (Albrecht  & Ghon). 

In  Agar- Stichkulturen  ist  das  Wachstum  am  deutlichsten  auf  der 
Oberfläche,  wo  ein  grauer,  wellig  begrenzter,  nicht  selten  bis  zur  Wand 
der  Eprouvette  reichender  Rasen  entsteht,  welcher  sich  später  im  Centrum 
gleichfalls  häufig  bräunt;  im  Impfstich  ist  nur  in  den  obersten  Partieen 
ein  nach  der  Tiefe  zu  rasch  abnehmendes  Wachstum  zu  bemerken 
(Albrecht  & Giion). 

Der  Zusatz  von  Glycerin  zum  Agar  fördert  nicht  das  Wachstum, 
und  ein  Zusatz  von  h%  Glycerin  verschlechtert  es  sogar,  während  der 
Zusatz  von  2—5^  Traubenzucker  wachstumverbessernd  wirkt  (Al- 
brecht & Ghon);  auch  das  LÖFFLERSche  Agar  erweist  sich  als  ein 
guter  Nährboden. 
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In  Fleischbrühe  entsteht  leichte  Trübung  und  ein  allmählich  zu- 
nehmender Bodensatz,  während  an  der  Oberfläche  bei  ruhigem  Stehen*) 
ein  mehr  minder  deutliches  Häutchen  sich  bildet,  von  welchem  sich 
leicht  Bröckelchen  ablösen  und  niedersinken;  zugleich  macht  sich  ein 
süßlicher  Geruch  bemerkbar  (Albrecht  & Ghon). 

Auf  Kartoffeln  entsteht,  aber  nicht  immer,  ein  zarter,  später  meist 
gelblichbraun  gefärbter  Basen.  Das  Misslingen  der  Kultur  scheint  von 
der  Reaktion  der  Kartoffeln  unabhängig  zu  sein. 

In  Milch  findet  deutliches  Wachstum  statt,  ohne  dass  es  aber  zur 
Gerinnung  kommt. 

In  Pepton wasser  und  in  eiweißfreien  Nährböden  ist  das  Wachstum 
nur  ein  kümmerliches. 

Wras  die  Reaktion  des  Nährbodens  betrifft,  so  ist  die  neutrale  die 
zuträglichste;  bei  Zusatz  von  ?>%  Normalnatronlauge  oder  2%  Normal- 
salzsäure findet  kein  Wachstum  mehr  statt.  Auch  ein  stärkerer  Zusatz 
von  Kochsalz  wirkt  ungünstig  (Albrecht  & Ghon). 

Bezüglich  des  Verhältnisses  zum  Sauerstoff  muss  der  M.  m.  zu 
den  Aerobiern  gezählt  werden;  bei  vollständigem  Sauerstoffabschlusse 
findet  gar  kein  Wachstum  statt. 

Zum  Schlüsse  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  in  nicht  sehr  selte- 
nen Fällen  die  Versuche  der  Züchtung  des  M.  m.  aus  dem  meningiti- 
schen  Exsudate  fehlschlagen,  namentlich  wenn  man  hierzu  nicht  Serum- 
agar benutzt;  aber  seihst  auf  letzterem  kann  das  Wachstum  mitunter 
ausbleiben.  Der  Grund  hiervon  mag  in  den  betreffenden  Fällen  darin 
liegen,  dass  in  dem  Züchtungsmaterial  der  M.  m.  bereits  abgestorben 
war  oder  stark  degeneriert  ist,  oder  dass  er  überhaupt  aus  unbekannten 
Gründen  die  Fähigkeit,  auf  unseren  Nährsubstraten  zu  gedeihen,  ver- 
loren hat;  Aehnliches  können  wir  bekanntlich  auch  bei  anderen  pathogenen 
Mikroorganismen,  so  beim  Dipl,  pneum.,  beobachten. 


3.  Lebensfähigkeit  und  Resistenz;  Virulenz  und  Tierpathogenität; 
Immunisierung  und  Agglutination;  Variabilität. 

Im  allgemeinen  ist  die  Lebensfähigkeit  des  M.  m.  in  künstlichen 
Kulturen  eine  recht  geringe.  Es  kann  Vorkommen,  dass  seine  Züchtung 
in  der  1.  Generation  noch  gelingt,  dagegen  die  Fortzüchtung  schon  in 
der  2.  Generation,  besonders  wenn  man  hierzu  einen  minder  geeigneten 
Nährboden  beuutzt,  fehlschlägt.  Aber  auch  sonst  pflegt  er  in  den  ersten 
Generationen  rasch  abzusterben,  so  dass  man,  falls  man  bei  den  Fort- 
züchtungsversuchen  reüssieren  will,  täglich  oder  jeden  zweiten  Tag 
überimpfen  muss.  Später  gelingt  die  Weiterzüchtung  zwar  etwas  leichter, 
doch  auch  nur,  falls  man  nicht  besondere  Vorsichtsmaßregeln  beobachtet, 
innerhalb  kleiner  Zeitintervalle. 

Bonhoff5  konnte  Fleischbrühekulturen,  wenn  er  stets  dem  Häutchen 
Partikelchen  entnahm  und  dafür  sorgte,  dass  diese,  wenigstens  zum 
Teile,  auf  der  Oberfläche  der  Flüssigkeit  liegen  blieben,  und  er  die 
Ueberimpfung  beiläufig  jeden  4.  Tag  vornahm,  bis  zur  77.  Generation 
fortzüchten. 


*)  Dass  icli  bei  meinen  ersten  Kulturversuchen  die  Hautbildung  nicht  be- 
obachtete, rührt  offenbar  davon  her,  dass  ich  damals  auf  den  Einfluss  des  ruhigen 
Stehens  nicht  geachtet  hatte. 
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Bewahrt  man  die  Kulturen  immer  bei  Bruttemperatur  und  schützt 
sie  vor  Austrocknung,  so  kann  es  gelingen,  dieselben  auch  auf  einfachem 
Agar  durch  viele  Wochen  lebensfähig  zu  erhalten;  Albeecht  & Giion6 
konnten  bei  dieser  Aufbewahrung  einen  Stamm  in  der  76.  Generation 
noch  nach  185  Tagen  weiterimpfen. 

Dagegen  gehen  die  Kulturen,  wenn  sie  bei  Zimmertemperatur  auf- 
bewahrt werden,  meist  schon  nach  wenigen  Tagen,  und  falls  sie  bei 
einer  Temperatur  von  0°  oder  5°  C belassen  werden,  in  noch  kürzerer 
Zeit  zu  Grunde.  Eine  Temperatur  von  65°  C vernichtet  Kulturaufschwem- 
mungen nach  Y 2 Stunde,  von  80°  0 nach  einigen  Minuten  und  von 
100°  sofort  (Albrecht  & Ghon). 

Gegen  Austrocknung  zeigt  der  M.  m.  ebenfalls  nur  eine  sehr  geringe 
Widerstandsfähigkeit.  Councilman,  Mallory  & Wright7  beobachteten, 
dass  Blutserumkulturen,  an  Papier  angetrocknet  und  dem  Sonnenlichte 
ausgesetzt  oder  im  Thermostaten  bei  37°  C belassen,  nach  24  Stunden 
abgestorben  waren.  Auch  in  den  Versuchen  von  Albrecht  & Ghon 
erwiesen  sich  an  Deckgläschen  angetrocknete  Kulturaufschwemmungen, 
glei chgiltig,  ob  sie  bei  Brut-  oder  Zimmertemperatur  aufbewahrt  wurden, 
nach  24  Stunden  schon  abgestorben. 

Bei  Aufbewahrung  von  Blutserumkulturen,  die  an  Papier  angetrocknet 
waren,  in  einem  dunklen  Raume  und  bei  Zimmertemperatur  waren 
nach  Councilman,  Mallory  & Wright  die  Kokken  nach  60  Stunden 
noch  lebend,  nach  72  Stunden  aber  abgestorben;  Formaldehyd  tötete 
sie  schon  in  einer  Verdünnung  von  1 : 22500,  und  Karbolsäure  ver- 
hinderte in  einer  Verdünnung  von  1 : 800  ihre  Entwicklung. 

Die  Virulenz,  beziehungsweise  die  Tierpathogenität,  des  M.  m. 
ist  im  allgemeinen  auch  eine  geringe;  überdies  bestehen  noch  Unter- 
schiede in  dieser  Beziehung  bei  den  einzelnen  Stämmen  des  M.  m. 

Relativ  am  meisten  empfänglich  sind  weiße  Mäuse;  doch  bleibt 
eine  subkutane  Infektion  auch  bei  ihnen  erfolglos*).  Nach  intrapleuraler 
oder  intraperitonealer  Einverleibung  pflegen  die  Tiere,  falls  die  ein- 
gespritzte Kulturmenge  nicht  zu  gering  ist  — nach  Bonhoff  muss  das 
Quantum  für  die  intraperitoneale  Einverleibung  mindestens  Yio  einer 
Blutserumkultur  betragen  — innerhalb  24  bis  48  Stunden  zu  verenden. 
Bei  der  Sektion  findet  man  in  der  Brust-  bezw.  in  der  Bauchhöhle  ein 
mehr  oder  minder  reichliches,  viscides  Exsudat  mit  einer  ebenfalls  wech- 
selnden Menge  von  intra-  und  extracellulären  Kokken,  unter  denen  oft 
sehr  ausgeprägte  Degenerationsformen  Vorkommen.  Außerdem  ist  häufig 
ein  akuter  Tumor  der  Milz  vorhanden,  wobei  man  dann  auch  in  letzterer, 
sowie  im  Blute  Kokken  finden  kann.  Erfolgt  der  Tod  erst  spät,  so 
können  die  in  der  Bauchhöhle  vorhandenen  Kokken  schon  sehr  spärlich 
sein  oder  ganz  fehlen.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  kommt  es  überhaupt 
nicht  zum  Tode,  aber  die  Mäuse  zeigen  mehr  weniger  schwere  Krank- 
heitserscheinungen; sie  sitzen  zusammengekauert  mit  gekrümmtem  Rücken 
oder  liegen  platt  auf  dem  Bauche  mit  geschlossenen  Augen  und  weit 
auseinandergespreizten  Hinterbeinen,  atmen  mühsam  und  werden  von 
Zittern  oder  Konvulsionen  befallen.  Tötet  man  die  Tiere,  nachdem  sie 
sich  wieder  erholten,  so  ist  der  anatomische  und  bakteriologische  Be- 

> *)  Nur  Kischensky  (Centralbl.  f.  allgem.  Pathologie,  Bd.  7)  giebt  an,  dass  eine 
weiße  Maus,  welcher  er  eine  Kultur  in  das  Unterhautbindegewebe  und  in  die 
Muskulatur  eingespritzt  hatte,  zu  Grunde  ging,  und  dass  er  in  der  Flüssigkeit 
des  an  der  Injektionsstelle  und  in  den  Hirnhäuten  entstandenen  Oedems  mikro- 
skopisch den  M.  m.  nachweisen  konnte. 
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fand  gewöhnlich  negativ.  Es  giebt  schließlich  Fälle,  in  welchen  die 
Mäuse  gar  nicht  reagieren. 

Meerschweinchen  sind  schon  weniger  empfänglich  als  weiße  Mäuse, 
am  ehesten  noch  jüngere  Tiere;  bei  diesen  entsteht  nach  intraperitonealer 
Injektion  auch  eine  Peritonitis  mit  viscidem  Exsudate.  Wenn  die  Tiere 
erst  nach  längerer  Zeit  krepieren,  ist  der  Sektionsbefund  gewöhnlich 
ein  negativer.  Albrecht  & Giion  konnten  aber  einmal  ein  junges 
Meerschweinchen  sogar  durch  subkutane  Infektion  töten,  wobei  nur 
lokal  ein  Oedem  entstand,  und  nur  in  diesem  Kokken  nachzuweisen 
waren.  Sie  konnten  ferner  Meerschweinchen  auch  durch  subdurale  Ein- 
verleibung infizieren,  wobei  letztere  innerhalb  24  Stunden  verendeten 
und  starke  Injektion  nebst  Oedem  der  Hirnhäute  und  reichliche  Kokken 
an  der  Injektionsstelle  zeigten. 

Bei  Kaninchen  bleiben  die  Infektionsversuche  gewöhnlich  erfolg- 
los; nur  bei  subduraler  Einverleibung  erzielte  ich  einmal  einen  Erfolg, 
wobei  in  den  entzündeten  Hirnhäuten  und  in  einem  gleichzeitig  vorhan- 
denen encephalitischen  Herde  der  M.  m.  mikroskopisch  und  kulturell 
nachgewiesen  werden  konnte. 

Bonhoff  beobachtete  ferner  bei  intravenöser  Einverleibung,  wenn  er 
zum  Belmfe  von  Immunisierung  mit  der  Dosis  allmählich  stieg,  an  der 
Impfstelle  häufig  Abszesse  oder  Hautnekrose,  wobei  in  den  Eiterzellen 
»unregelmäßig  gestaltete  Reste«  von  Kokken  zu  sehen  waren,  während 
Kulturen  steril  blieben.  Aber  alle  diese  Tiere  starben  schließlich  an 
Kachexie,  bevor  die  künstliche  Immunität  einen  höheren  Grad  erreicht 
hatte.  Doch  schützte  das  Serum  solcher  Kaninchen  in  einer  Menge  von 
0,25  ccm  weiße  Mäuse  gegen  die  intraperitoneale  Einverleibung  der  le- 
talen Minimaldosis. 

Albrecht  & Giion  konnten  durch  entsprechende  Vorbehandlung  von 
Kaninchen  ein  Serum  gewinnen,  welches  selbst  in  höheren  Verdünnungen 
den  M.  m.  agglutinierte,  während  das  Serum  von  normalen  Kaninchen 
oder  anderen  Tieren  dies  nicht  vermochte. 

Bei  Hunden  gelang  es  mir  nach  subduraler  Infektion  dreimal,  eine 
akute  Pacliy-  und  Leptomeningitis  nebst  Encephalitis  zu  erzeugen,  wo- 
bei in  den  Krankheitsprodukten  zweimal  der  M.  m.  mikroskopisch  und 
kulturell  nachgewiesen  wurde. 

Bei  einer  Ziege  konnten  Councilman  und  seine  Mitarbeiter  durch 
Injektion  einer  Kultur  in  den  Spinalkanal  eine  Meningitis  erzeugen,  in 
deren  Exsudate  der  M.  m.  nachzuweisen  war,  während  in  einem  gleichen 
Versuche  von  Albrecht  & Giion  das  Tier  zwar  unter  Krämpfen  ver- 
endete, aber  bei  der  Sektion  im  Rückenmark  und  in  seinen  .Häuten  weder 
anatomische  Veränderungen  noch  Bakterien  aufgefunden  wurden. 

Albrecht  & Ghon  konnten  auch  durch  abgetötete  Kulturen  weiße 
Mäuse  bei  intraperitonealer  Einverleibung  töten  und  zwar  unter  ähn- 
lichen Krankheitserscheinungen  wie  durch  Einverleibung  von  lebenden 
Kulturen.  . 


Aus  der  bisherigen  Darstellung  der  morphologischen  und  biologischen 
Eigenschaften  des  M.  m.  geht  hervor,  dass  derselbe  eine  gut  charak- 
terisierte Species  bildet,  welche  in  Bezug  auf  ihr  morphologisches  und 
kulturelles  Verhalten  dem  Gonococcus  am  nächsten  steht. 

Alle  jene  Autoren,  von  welchen  wir  im  historischen  Teile  ange- 
geben hatten,  dass  sie  zu  ähnlichen  Resultaten  gekommen  waren  wie 
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ich  und  Goldschmidt,  konnten  auch  konstatieren,  dass  die  zuvor  be- 
schriebenen morphologischen  und  kulturellen  Eigenschaften  des  M.  m. 
in  allen  von  ihnen  untersuchten  Fällen  stets  die  gleichen  waren,  und 
dass  sie  auch  bei  längerer  Fortzüchtung  der  Kulturen  sich  nicht  änderten. 
Albrecht  & Ghon  hatten  mehrere  der  von  ihnen  gewonnenen  Kultur- 
stämme selbst  durch  2 bis  4 Jahre  fortgeziichtet , ohne  hierbei  die  ge- 
ringste Aenderung  der  Eigenschaften  wahrzunehmen,  außer  dass  solche 
Kulturen,  welche  etwa  in  den  allerersten  Generationen  noch  dürftig 
gewachsen  waren,  später  ein  besseres  Wachstum  zeigten;  diese  Ver- 
besserung ging  aber  nie  so  weit,  dass  das  Wachstum  auch  auf  einfachem 
Agar  ein  auffallend  üppiges  wurde  oder  gar  schon  bei  Zimmertemperatur 
erfolgte. 

Auch  in  Bezug  auf  die  Virulenz  der  Kulturen  zeigten  sich  in  den 
einzelnen  Fällen  nur  geringe  Differenzen. 

Wir  können  also  sagen,  dass  der  M.  m.  eine  auffallend  große  Kon- 
stanz seiner  morphologischen  und  biologischen  Eigenschaften  aufweist. 

Wie  schon  im  historischen  Teile  angeführt  wurde,  hatte  Jäger  bei  seinen 
ersten  Untersuchungen 8 über  M.  c.  sp.  Kulturen  gewonnen,  deren  Verhalten 
in  mehreren  wesentlichen  Punkten  von  der  oben  gegebenen  Beschreibung 
abweicht.  Sie  zeigten  nämlich  in  2 Fällen  Bildung  langer  Ketten,  waren 
GRAM-positiv,  ließen  sich  relativ  leicht  fortzüchten  und  waren  im  getrockneten 
Zustande  lange  haltbar.  Später9  erweiterte  oder  modifizierte  er  seine  Angaben 
über  die  Kulturen  des  M.  m.  dahin,  dass  sie  gegenüber  der  GRAMschen  Methode 
eine  Mittelstellung  einnehmen,  d.  h.  dass  die  Kokken  einmal  GRAM-positiv, 
einmal  GRAM-negativ  sind,  oder  dass  in  einem  und  demselben  Präparate  Gram- 
positive  und  GRAM-negative  Kokken  vorhanden  sein  können,  dass  die  Kulturen 
zuerst  nur  bei  37°,  später  auch  bei  22°  gedeihen,  dass  sie  anfangs  meist 
ebenso  zart  wachsen  wie  die  Kulturen  des  Dipl,  pneum.,  mit  jeder  » Um- 
züchtung« aber  üppiger  werden  und  dann  vom  Staphylococcus  pyogenes  albus 
schwer  zu  unterscheiden  sind,  dass  sie  auf  LöFFLERSchem  Agar  am  üppigsten 
wachsen,  in  Fleischbrühe  kein  Häutchen  bilden,  auf  Agar  und  Glycerinagar 
später  häufig  ein  Konfluieren  der  Kolonieen  zeigen  und  etwas  dickere,  bläulich- 
milchweiße Auflagerungen  formieren,  auf  Gelatineplatten  punktförmige,  gelb- 
liche Kolonieen  bilden  und  auf  Kartoffeln  nur  bei  Bruttemperatur  und  zwar  ein 
unsichtbares  Wachstum  zeigen.  Bezüglich  der  Resistenz  der  Kokken  giebt 
Jäger  noch  an,  dass  sie  in  eingetrockneten  Kulturen  bis  zu  96  Tagen  lebens- 
fähig bleiben,  und  dass  sie  nach  seiner  und  Germanos  10  Untersuchungen  in 
ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen  Eintrocknung  nur  von  den  Sporen  der  Milz- 
brand-, Rauschbrand-  und  Tetanusbazillen  übertroffen  werden. 

Desgleichen  weichen  die  von  Heubner  und  allen  übrigen  unter  dem  Ein- 
flüsse der  JÄGERschen  Untersuchungen  gestandenen  Autoren  gewonnenen  und 
angeblich  vom  M.  m.  stammenden  Kulturen  in  ihrem  Verhalten  von  unserer 
obigen  Beschreibung  ab;  aber  sie  stimmen  auch  untereinander  in  ihrem  Ver- 
halten nicht  überein.  Heubner11  beschreibt  nicht  nur  Kettenbildung  seiner 
Kokken  und  ungleichmäßiges  Verhalten  gegenüber  der  GRAMschen  Methode, 
sondern  seine  Agarkulturen  nahmen  eine  graugelbe,  zuweilen  auch  lehmgelbe 
Farbe  und  einen  lackartigen  Glanz  an  und  zeigten  dadurch  nach  seiner  Auf- 
fassung ein  Verhalten,  welches  der  Staphylococcus  pyogenes  darzubieten  pflegt. 

Willy  Müller12  beobachtete  bei  seinen  Kulturen  eine  Verflüssigung  und 
Trübung  der  Gelatine. 

Urban13  giebt  an,  dass  die  von  ihm  bei  M.  c.  sp.  gezüchteten  Kulturen 
schon  bei  19  — 20°  0 wuchsen  und  zwar  in  Gelatine  längs  des  ganzen  Impf- 

Handtrach  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Stiches,  und  auf  Kartoffeln  bei  saurer  Reaktion  einen  ziemlich  üppigen,  grau- 
weißen, bei  alkalischer  Reaktion  einen  weniger  üppigen,  mehr  trockenen, 
bräunlichgelben  Belag  bildeten;  die  Kokken  zeigten  im  hängenden  Tropfen 
sogar  Eigenbewegung. 

Kamen14  führt  an,  dass  die  in  einem  Falle  von  M.  c.  sp.  erhaltenen 
Kulturen  auf  Kartoffeln,  Gelatine  und  in  Fleischbrühe  schon  bei  18°,  wenn 
auch  sehr  kümmerlich,  gediehen  und  selbst  bei  Luftabschluss,  wenn  auch 
etwas  verzögert,  wuchsen. 

Hünermann  15  giebt  ebenfalls  an,  dass  die  von  ihm  erhaltene  Kultur  des 
M.  m.  schon  bei  Zimmertemperatur  wuchs,  ferner  dass  sie  die  Gelatine  ver- 
lüissigte  und  auf  Glycerinagar  ein  an  eine  Kultur  des  Staph.  pyog.  er- 
innerndes Aussehen  darbot. 

Dem  ist  noch  hinzuzufügen,  dass  die  eben  angeführten  Autoren  auch  in 
der  Angabe  über  das  Verhalten  ihrer  Kulturen  zur  GuAMschen  Methode  von 
unserer  obigen  Darstellung  ebenso  abweichen  wie  Jäger.  Desgleichen  besteht 
bezüglich  der  Virulenz  dieser  Kulturen  eine  Differenz  von  unseren  Angaben 
insofern,  als  erstere  entweder  für  Tiere  gar  nicht  pathogen  waren  oder  andere 
Wirkungen  erzeugten,  als  wir  sie  oben  beschrieben  haben. 

Die  Thatsache,  dass,  wie  wir  eben  gehört  haben,  die  Angaben  einer  An- 
zahl von  Autoren  über  das  Verhalten  der  von  ihnen  bei  M.  c.  sp.  gewonnenen 
Kulturen  nicht  nur  von  unserer  obigen  Darstellung,  sondern  auch  untereinander 
differieren,  und  die  Angabe,  dass  selbst  in  einem  und  demselben  Falle  das 
Verhalten  der  gewonnenen  Kultur  in  ihren  weiteren  Generationen  sich  nicht 
unwesentlich  änderte,  haben  zu  mehreren  Erklärungsversuchen  Veranlassung 
gegeben.  Jäger16,  welcher  selbst  die  »ganz  außerordentlich  großen  Unter- 
schiede« in  den  Angaben  der  früher  citierten  Autoren  konstatiert,  die  sogar, 
wie  er  meint,  bezweifeln  lassen  könnten,  ob  man  die  kultivierten  Mikro- 
organismen noch  als  eine  einheitliche  Gruppe«  auffassen  dürfe,  erklärt  diese 
Thatsache  durch  eine  »allmähliche  Anpassung  an  dem  Parasiten  ursprünglich 
nicht  zusagende  Existenzbedingungen«. 

Diese  Erklärung  ist  aber  nicht  zutreffend,  da  in  den  diesbezüglichen  Be- 
obachtungen von  einer  allmählichen  Veränderung  der  Eigenschaften  der 
Kulturen  zumeist  nicht  die  Rede  ist;  die  mitgeteilten  Beobachtungen  lassen 
vielmehr  darauf  schließen,  dass  die  beschriebenen  Eigenschaften  schon  in  den 
ersten  Generationen  der  Kulturen  vorhanden  waren.  Uebrigens  würde  eine 
solche  »Anpassung«,  dass  eine  Kokkenart,  welche  anfangs  GRAM-negativ  war 
und  keine  Kettenbildung  aufwies,  anfangs  bei  Zimmertemperatur  und  bei  Luft- 
abschluss absolut  nicht  wuchs,  sehr  geringe  Resistenz  zeigte  und  nur  für  be- 
stimmte Tiere  pathogen  war,  später  aber  GRAM-positiv  wird  und  eine  aus- 
gesprochene Tendenz  zur  Kettenbildung  zeigt,  schon  bei  Zimmertemperatur 
und  bei  Luftabschluss  wächst  und  zwar  auf  allen  gebräuchlichen  Nährböden 
und  sogar  die  Gelatine  verflüssigt,  zugleich  große  Resistenz  erlangt  und  auch 
für  andere  Tiere  pathogen  wird,  keine  Analogie  bei  den  uns  bisher  bekannt 
gewordenen  Bakterien  finden. 

Pfaundler17  glaubt  annehmen  zu  sollen,  dass  die  M.  c.  sp.  von  Diplo- 
kokken verursacht  wird,  welche  verschiedene,  aber  nahe  verwandte  Arten 
darstellen,  die  unter  sich  eine  wohlumschriebene  Gruppe  bilden,  und  dass  aus 
dieser  Gruppe  zwei  besonders  scharf  gezeichnete  Typen  hervorragen,  zwischen 
denen  sich  Uebergangsformen  einreihen.  Der  eine  Typus,  welchen  er  den 
W eichselb AUMSchen  Typus  nennt,  sei  charakterisiert  durch:  Doppelbohnen- 
form der  Kokken  bei  wechselnder  Größe  derselben,  Bildung  von  Tetraden, 
selten  kurzen  Ketten,  Entfärbung  nach  Gram,  tautropfenartiges  Wachstum 
auf  Agar,  relativ  gutes  Wachstum  auf  Serum,  Unvermögen  auf  Gelatine, 
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Fleischbrühe,  Milch  und  Kartoffeln  zu  wachsen  und  beschränkte  Ueberimpf- 
barkeit,  besonders  auf  Agar.  Der  zweite  Typus,  welchen  er  den  Heubner- 
schen  heißt,  ist  charakterisiert  durch:  Doppelbohnenform  der  Kokken,  Bildung 
von  Ketten  und  traubenförmigen  Gruppen,  Färbbarkeit  nach  Gram,  ziemlich 
üppiges  Wachstum  auf  Agar  mit  blassgelber  Farbe,  Wachstum  auf  Gelatine, 
Fleischbrühe  und  Kartoffeln. 

Dieser  Annahme  gegenüber  ist  aber  zu  bemerken,  dass  erstens  in  den 
zwei  aufgestellten  Typen  durchaus  uicht  alle  jene  Eigentümlichkeiten  be- 
rücksichtigt sind,  welche  die  früher  erwähnten  Autoren  an  ihren  Kulturen  be- 
obachtet hatten,  dass  man  daher  konsequenterweise  noch  mehr  als  zwei  Typen 
aufstellen  müsste;  ferner  dass  die  Unterschiede  zwischen  den  beschriebenen 
Kulturen  viel  zu  bedeutend  sind,  als  dass  man  hier  noch  von  nahe  ver- 
wandten Arten  sprechen  könnte,  welche  unter  sich  eine  Gruppe  bilden. 

Das  gleiche  ist  zu  bemerken  gegenüber  dem  von  Hunter  & Nutall  18 
eingenommenen  Standpunkte,  welche  die  von  ihnen  bei  M.  c.  sp.  gezüchteten 
Kokken  ebenfalls  in  zwei,  aber  von  den  PFAUNDLERseken  verschiedenen  Typen 
unterbringen  wollen. 

Für  die  großen  Differenzen  in  den  Eigenschaften  der  von  den  ver- 
schiedenen Autoren  bei  M.  c.  sp.  erhaltenen  Kulturen  dürfte  es  wohl  nur 
eine  Erklärung  geben,  nämlich  die,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  Rein- 
kulturen des  M.  m.,  sondern  um  Kulturen  handelte,  welche  ganz  oder  zum 
Teile  von  fremden  Keimen  und  zwar  von  Verunreinigungen  stammten. 

Das  Hineingelangen  von  solchen  in  die  Kulturen  ist  uicht  erstaunlich, 
wenn  man  erwägt,  dass  in  den  betreffenden  Fällen,  wie  schon  im  historischen 
Teile  angeführt  wurde,  einerseits  das  Züchtungsmaterial,  nämlich  nicht  frische 
Leichenteile  oder  Lumbalpunktiousflüssigkeit.  ein  solches  war,  welches  leicht 
Verunreinigungen  enthalten  konnte,  und  andererseits  zur  Kultivierung  keine 
verlässliche  Methode  verwendet  wurde.  *) 

Es  liegen  somit  bis  nun  keine  Thatsachen  vor,  welche  uns  zur  Annahme 
berechtigen  würden,  dass  dem  M.  m.  keine  Konstanz  seiner  morphologischen 
und  biologischen  Eigenschaften,  sondern  im  Gegenteile  eine  sehr  große 
Variabilität  zukomme. 


4.  Vorkommen  des  Micrococcus  meningitidis  cerebrospinalis  bei 
Meningitis  und  ihren  Komplikationen,  Misch-  n.  Sekundärinfektion. 

Das  Vorkommen  des  genannten  Coccns  bei  Meningitis  muss  im  all- 
gemeinen als  ein  häufiges  bezeichnet  werden;  es  ist  aber  bisher  nur 
bei  jener  Form  konstatiert  worden,  welche  man  als  primäre  oder 
idiopathische  Meningitis  zu  bezeichnen  pflegt,  obwohl  diese  Bezeich- 
nung nicht  immer  eine  ganz  zutreffende  war,  da  in  manchen  dieser 
Fälle  noch  ein  zweiter,  wenn  auch  in  klinischer  Beziehung  nicht  sehr 
hervortretender  Prozess,  nämlich  eine  akute  Entzündung  der  Nasenhöhle 
oder  der  Nebenhöhlen  derselben  oder  des  Mittelohres,  bestanden  hatte 
und  der  Meningitis  wahrscheinlich  vorausgegangen  war.  Die  Fälle  von 
Meningitis,  in  welchen  der  M.  m.  bisher  gefunden  wurde,  waren  ferner 


*)  Die  Methode  bestand  nach  dem  Vorgänge  IIeubners  darin,  dass  dem 
Kondenswasser  einer  Agareprouvette  eine  geringe  Menge  der  Lumbalpunktions- 
flüssigkeit zugesetzt  und  ersteres  nach  12 — 24  ständigem  Stehen  im  Brutofen  durch 
Neigen  über  die  Agarfläche  verteilt  wurde.  Jäger  ging  bei  seinen  späteren  Unter- 
suchungen der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  mitunter  so  vor,  dass  er  sie  zur  An- 
reicherung in  den  Brutschrank  stellte  und  erst  dann  Kulturen  anlegte. 

18* 
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stets  solche,  in  denen  die  Entzündung*  nicht  nur  die  Hirn-  sondern  auch 
die  Rückenmarkhäute  ergriffen  hatte,  in  welchen  also  eine  Meningitis 
cerebrospinalis  vorhanden  war.  Daraus  darf  aber  nicht  geschlossen 
werden,  dass  diese  Form  von  Meningitis  bloß  dem  M.  m.  zukomme,  da 
auch  durch  andere  Erreger  verursachte  Formen  von  Meningitis  sich 
häufig  nicht  auf  die  Hirnhäute  beschränken,  sondern  zugleich  die  Rücken- 
markshäute ergreifen.  Endlich  ist  zu  bemerken,  dass  die  Fälle,  in  welcher 
der  M.  m.  gefunden  wurde,  entweder  sporadische  Erkrankungen  waren, 
die  untereinander  gar  nicht  zusammenhingen,  oder  einer  Epidemie,  einer 
kleinern  oder  großem,  angehörten.  Aber  auch  daraus  darf  nicht  ge- 
schlossen werden,  dass  jene  Form  von  M.  c.  sp.,  welche  epidemisch 
auftreten  kann,  ausschließlich  durch  den  M.  m.  erzeugt  werde;  wir 
kommen  später  noch  darauf  zurück. 


In  Bezug  auf  die  Beschaffenheit  des  Exsudates  unterscheidet  sich 
die  durch  den  M.  m.  hervorgerufene  Form  von  Meningitis  durchaus  nicht 
von  andern  Formen  der  akuten  Meningitis;  das  Exsudat  ist  gewöhnlich 
ein  fibrinöses,  fibrinös-eiteriges  oder  rein  eiteriges.  Dagegen  muss  her- 
vorgehoben werden,  dass  bei  der  durch  den  M.  in.  verursachten  Form 
von  Meningitis  die  Entzündung  nicht  selten  auf  die  Hirnsubstanz  über- 
greift und  in  dieser  sogar  zur  Abszessbildung  führen  kann. 

Auch  was  den  Verlauf  und  den  Ausgang  der  Krankheit  betrifft, 
ist  als  charakteristisch  hervorzuheben,  dass  ersterer  nicht  immer  ein 
akuter  ist,  sondern  auch  ein  subakuter  und  selbst  exquisit  chronischer, 
aber  mitunter  von  Exacerbationen  unterbrochener  sein  kann,  und  dass 
Fälle  von  Heilung  durchaus  nicht  zu  den  großen  Seltenheiten  gehören. 
Tritt  der  Tod  erst  in  einem  spätem  Stadium  der  Krankheit  ein,  so  er- 
scheint das  meningitische  Exsudat  meistens  nicht  nur  spärlicher,  sondern 
in  Verfettung  begriffen  oder  derber;  doch  kann  auch  noch  in  einem 
solchen  Stadium  eitriges  Exsudat  gefunden  werden,  wenn  nämlich  die 
Entzündung  Nachschübe  gemacht  hatte. 

Die  Menge  der  im  Exsudate  vorhandenen  Kokken  ist  eine  sehr 
wechselnde.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  dieselbe  um  so  größer 
ist,  je  frischer  der  Prozess  und  je  reichlicher  und  eiterähnlicher  das 
Exsudat  ist.  Doch  sind  die  Fälle  als  selten  zu  bezeichnen,  in  wel- 
chen man  in  den  meisten  Leukocyten  des  Exsudates  Kokken  findet, 
wobei  erstere  dann  ganz  vollgepfropft  erscheinen  können.  Viel  häufiger 
ereignet  es  sich,  dass  man  Mühe  hat,  die  Kokken  zu  finden,  oder  dass 
man  selbst  mehrere  Präparate  durchmustem  muss,  bis  man  auf  sie 
stößt.  Sind  sie  recht  spärlich  vorhanden,  so  kann  es  Vorkommen,  dass 
sie  sich  auch  nicht  mehr  gut  färben  lassen. 

Von  den  relativ  häufigeren  Komplikationen  der  durch  den  M.  m. 
verursachten  Form  von  Meningitis  sind  außer  der  Encephalitis  anzu- 
führen: 


1.  akute  katarrhalische  Entzündung  der  Nasenhöhle, 

2.  akute  katarrhalische  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der 
Nase, 

3.  akute  katarrhalische  Entzündung  des  Mittelohres, 

4.  akute  Bronchitis  und  akute  Lobulärpneumonie, 

5.  akute  Arthritis  und 

6.  akute  Entzündung  des  Bulbus  (Meningitis-Ophthalmie). 

Im  allgemeinen  scheinen  die  angeführten  Komplikationen  nicht  sehr 
häufig  zu  sein. 
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Was  nun  die  Frage  betrifft,  ob  der  M.  m.  bei  den  genannten  Kompli- 
kationen gefunden  werden  kann,  und  ob  also  letztere  durch  ihn  verur- 
sacht werden,  so  ist  die  akute  Rhinitis  jene  Komplikation,  bei  welcher 
der  M.  m.  bisher  angeblich  am  häufigsten  gefunden  wurde,  und  zwar 
liegen  hierüber  Angaben  vor  von  Scherer17,  Heubner-Finkelstein18, 
Huber19,  Nolen20,  Councilmann,  Mallory  & Wrigiit21,  Schiff22, 
Eyster23,  d’ Astros  & Engelhardt24,  Albrecht  & Giion25.  Mit  Aus- 
nahme der  beiden  letzteren  Autoren  geben  aber  alle  übrigen  entweder 
an,  den  M.  m.  bloß  durch  mikroskopische  Untersuchung  nachgewiesen 
zu  haben,  oder  sie  sprechen  sich  nicht  darüber  aus,  ob  sie  auch  Kultur- 
versuche gemacht  hatten,  oder  sie  beschreiben  die  von  ihnen  erhaltenen 
Kulturen  nicht  genauer,  so  dass  es  schon  deshalb  zweifelhaft  bleibt,  ob 
in  den  betreffenden  Fällen  thatsächlich  der  M.  m.  im  Sekrete  der  Khi- 
nitis vorhanden  war.  Dieser  Zweifel  wird  aber  noch  durch  die  That- 
sache  bestärkt,  dass,  wie  Ghon  & H.  Pfeiffer*)  nachgewiesen  haben, 
sowohl  bei  der  Rhinitis  als  bei  der  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der  Nase 
eine  Kokkenart,  nämlich  der  Micrococcus  catarrhalis  Pfeiffer, 
Vorkommen  kann,  welcher  sich  morphologisch  gar  nicht  und  auch  kul- 
turell nur  durch  sehr  sorgfältige  Untersuchungen  von  M.  m.  unterscheiden 
lässt.  Dagegen  haben  Albrecht  & Ghon  während  einer  großen  Epi- 
demie von  M.  c.  sp.  in  Trifail  in  einer  Anzahl  von  Fällen  im  Exsudate 
der  gleichzeitig  vorhanden  gewesenen  Rhinitis  nicht  nur  mikroskopisch 
gonokokkenähnliche,  GRAM-negative  Mikroorganismen,  einmal  sogar  wie 
in  einer  Reinkultur,  nachgewiesen,  sondern  in  einem  Falle  auch  Kulturen 
erhalten,  welche  mit  Sicherheit  als  dem  M.  m.  angehörig  erkannt  wurden. 
Wir  können  daher  zwar  sagen,  dass  es  sicherlich  Fälle  giebt,  in 
welchen  eine  bei  M.  c.  sp.  vorkommende  Rhinitis  durch  den  M.  m.  ver- 
ursacht wird;  aber  über  die  Häufigkeit  dieser  Fälle  dürfen  wir  so 
lange  keinen  bestimmten  Ausspruch  thun,  als  nicht  zahlreiche,  ganz 
exakte,  unter  Berücksichtigung  der  von  Albrecht  & Ghon  hervorge- 
hobenen Momente  angestellte  Untersuchungen  vorliegen. 

Ueber  die  akute  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der  Nase  bei 
der  durch  den  M.  m.  hervorgerufenen  Form  von  Meningitis  liegen  eben- 
falls keine  beweisenden  Befunde  vor.  Ich  hatte  bei  meinen  ersten  Unter- 
suchungen26 in  einem  Falle  im  eitrigen  Exsudate  der  Nebenhöhlen  der 
Nase  in  den  Leukocyten  ebenso  aussehende  Kokken  beobachtet,  wie 
sie  in  demselben  Falle  im  meningitischen  Exsudate  vorhanden  waren. 
Da  aber  neben  denselben  noch  viele  andere  Bakterien  vorhanden  waren, 
und  ich  aus  diesem  Grunde  eine  Kultivierung  der  ersteren  unterließ, 
und  da  auch  Albrecht  & Ghon  bei  ihren  Untersuchungen  im  Exsudate 
der  Nebenhöhlen  (Kieferhöhle)  zwar  GRAM-negative  Kokken  vom  Typus 
des  Gonococcus  mikroskopisch  fanden,  aber  keine  Kulturen  des  M.  m.  er- 
hielten, so  muss  die  Frage,  ob  und  wie  oft  die  bei  M.  c.  sp.  thatsäch- 
lich vorkommende  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der  Nase  durch  den 
M.  m.  verursacht  wird,  bis  auf  weiteres  unentschieden  bleiben. 

Etwas  Aehnliches  gilt  für  die  akute  Entzündung  des  Mittel- 
ohres. In  den  hierüber  vorliegenden  Mitteilungen  von  Frohmann27, 
Councilman,  Mallory  & Wrigiit28,  Schiff29,  v.  Stein30,  Gradwohl31 
kommt  nur  die  Angabe  vor,  dass  die  betreffenden  Autoren  im  Eiter 
des  Prozesses  den  M.  m.  mikroskopisch  nachgewiesen  hatten,  oder 


*)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  44,  1901. 
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es  heißt,  dass  sie  den  M.  m.  gefunden  hatten,  ohne  dass  aber  ersicht- 
lich ist,  wie  der  Nachweis  erfolgte. 

Was  die  akute  Bronchitis  und  die  Lobulärpneumonie  betrifft, 
so  gehören  sie  jedenfalls  zu  den  relativ  häufigeren  Komplikationen. 
Ueber  den  bakteriologischen  Befund  bei  der  ersteren  liegt  die  Angabe 
von  Albrecht  & Ghon  32  vor,  der  zufolge  sie  im  Bronchialsekrete  zwar 
ziemlich  oft  Kokken  vom  Typus  des  M.  m.,  aber  nie  in  besonders  reich- 
licher Menge,  mikroskopisch  nachweisen  konnten ; Kulturen  des  genann- 
ten Coccus  vermochten  sie  aber  nicht  zu  erhalten. 

Ueber  die  bakteriologische  Untersuchung  der  Lobulärpneumonie 
haben  wir  Mitteilungen  von  Kischensky33,  A.  Frankel34,  GL  Mayer35, 
Councilman,  Mallory  &Wright36,  Albrecht  & Ghon37.  Mit  Ausnahme 
der  beiden  letztgenannten  behaupten  alle  übrigen,  bei  diesem  Prozesse 
in  einer  Anzahl  von  Fällen  den  M.  m.  entweder  allein  oder  in  Gesell- 
schaft des  Dipl,  pneum.  oder  Streptococcus  pyog.,  jedoch  nur  mikro- 
skopisch, nachgewiesen  zu  haben,  während  Albrecht  & Giion  ent- 
weder den  Dipl,  pneum.  allein,  mikroskopisch  und  kulturell,  nachweisen 
konnten  oder,  aber  selten,  neben  diesem  noch  andere  Bakterien  fanden, 
unter  welchen  in  vereinzelten  Fällen  auch  sehr  spärliche  GRAM-negative 
Kokken  waren.  Jäger38  will  auch  im  pneumonischen  Sputum  von  zwei 
Meningitiskranken  den  M.  m.  gesehen  haben. 

Da  somit  der  angebliche  Nachweis  des  M.  in,  bei  der  Lobulär- 
pneumonie  bisher  nur  mikroskopisch  geschehen  ist  und  daher  schon 
aus  diesem  Grunde  nicht  als  beweiskräftig  angesehen  werden  kann,  und 
überdies,  wie  Gnox  & 11.  Pfeiffer  gefunden  hatten,  bei  Bronchitis  und 
Lobulärpneumonie  der  Micrococcus  catarrhalis  Vorkommen  kann,  wel- 
cher vom  M.  m.  sogar  kulturell  schwer  zu  unterscheiden  ist,  abgesehen, 
dass  in  den  Luftwegen  auch  noch  andere  dem  M.  in.  morphologisch 
und  tinktoriell  ähnliche  Kokkenformen  augetroffen  werden  können,  so 
muss  es  vorläufig  noch  dahingestellt  bleiben,  ob  die  die  M.  c.  sp. 
komplizierende  Lobulärpneumonie  wirklich  durch  den  M.  m.  verur- 
sacht wird. 

Bemerkt  soll  noch  werden,  dass  Councilman  und  seine  Mitarbeiter 
in  den  von  ihnen  untersuchten  Fällen  von  M.  c.  sp.  epidemica  zweimal 
eiue  Lobärpneumonie  beobachteten,  in  welcher  ausschließlich  der  Dipl, 
pneum.  mikroskopisch  und  kulturell  nachgewiesen  werden  konnte. 

Ueber  die  akute  Arthritis  als  Komplikation  der  durch  den  M.  m. 
verursachten  Form  von  Meningitis  liegen  nur  spärliche  bakteriologische 
Untersuchungen  vor  und  zwar  von  Fronz39,  Councilman,  Mallory  & 
Wrigiit40  und  Osler41. 

Osler  und  Fronz  hatten  im  Exsudate  der  Gelenkentzündung  mikro- 
skopisch Kokken  gefunden,  welche  sie  für  den  M.  m.  hielten,  während 
Councilman  und  seine  Mitarbeiter,  die  während  des  Lebens  in  sechs 
Fällen  Gelenksaffektionen  beobachteten,  in  dem  einen  zur  Sektion  ge- 
kommenen Falle  in  dem  betreffenden  Gelenke  nichts  mehr  finden  konnten. 
Es  müssen  daher  weitere  Untersuchungen  abgewartet  werden,  bis  man 
über  die  Aetiologie  dieser  Komplikation  ein  ganz  sicheres  Urteil  ge- 
winnen kann. 

Was  schließlich  die  akuten  Entzündungen  des  Augapfels 
(Meningitis- Ophthalmie  betrifft,  so  weit  sie  bei  der  durch  den  M.  m. 
verursachten  Meningitisform  beobachtet  wurden,  so  sind  in  zwei  Fällen 
bakteriologische  Untersuchungen  gemacht  worden  und  zwar  von  Stephen- 
son42  und  von  Wintersteiner43.  Im  ersteren  Falle  handelte  es  sich 
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um  eine  eitrige  Panophtlialmitis,  in  deren  Eiter  nebst  andern  Bakterien 
angeblich  auch  der  M.  m.  gefunden  wurde,  während  im  zweiten,  sehl- 
sorgfältig  untersuchten  Falle  eine  Iridocyclitis  bestand  und  in  Schnitt- 
präparaten innerhalb  von  Eiterkörperchen  liegende,  sich  gegenseitig  ab- 
plattende, GitAM-negative  Kokken  nachgewiesen  wurden;  da  im  letzteren 
Falle  im  meningitischen  Exsudate  der  M.  m.  mikroskopisch  und  kulturell 
in  ganz  einwandfreier  Weise  konstatiert  worden  war,  so  kann  auch  die 
in  den  Schnittpräparaten  des  Bulbus  aufgefundene  Kokkenart  mit  ziem- 
licher Sicherheit  als  die  gleiche  Species  angesehen  werden. 

Bezüglich  anderer  Komplikationen,  welche  bei  der  durch  den  M. 
m.  verursachten  Form  von  Meningitis  beobachtet  wurden,  ist  noch  zu 
bemerken,  das  Councilmax  und  seine  Mitarbeiter 44  in  einem  Falle  von 
eitriger  Tonsillitis  den  M.  m.  mikroskopisch  und  kulturell  nachweisen 
konnten,  und  dass  Jäger45  angiebt,  er  habe  in  einem  Falle  von  kom- 
plizierender Pericarditis  und  Nephritis  aus  der  Flüssigkeit  des  Herz- 
beutels und  aus  der  Niere  den  M.  m.  gezüchtet.  Albrecht  & Giion 
konnten  in  einem  der  von  ihnen  untersuchten  Fälle  von  M.  c.  sp.,  in 
welchem  zugleich  eine  Pericarditis  vorhanden  war,  in  dem  Exsudate  der 
letzteren  bloß  den  Staph.  pyog.  nachweisen.*) 

Was  die  Frage  anbetrifft,  ob  der  M.  m.  bei  der  durch  ihn  erzeugten 
Meningitis  außer  im  Exsudate  der  letzteren  (und  der  etwaigen  Kompli- 
kationen) noch  im  Blute  und  in  den  inner n Organen  und  in  ge- 
wissen Exkreten  Vorkommen  könne,  so  wird  dieses  Vorkommen  von 
einigen  Untersuchern  behauptet,  während  andere  einen  solchen  Befund 
trotz  ihrer  darauf  gerichteten  Untersuchungen  nicht  erheben  konnten. 

So  behauptet  Osler46,  den  genannten  Coccus  einmal  im  Blute, 
Eisexrath  47  einmal  in  den  Nieren,  und  Jäger48  einmal  in  den 
PEYERschen  Plaques  und  Solitärfollikeln  und  zweimal  im  Urin  nachge- 
wiesen zu  haben;  da  aber  die  genannten  Autoren  teils  ihren  Befund  nicht 
genauer  beschrieben,  teils  die  von  ihnen  erhaltenen  Kulturen,  wie  z.  B. 
im  Falle  Eisexraths,  in  welchem  die  betreffende  Kultur  auch  auf  Gela- 
tine wuchs,  sicherlich  nicht  dem  M.  m.  entstammten,  so  können  ihre  Be- 
hauptungen  nicht  als  erwiesen  angesehen  werden.  Es  muss  auch 
hervorgehoben  werden,  dass  weder  Councilmax  und  seine  Mitarbeiter 
noch  Albrecht  & Ghon,  also  jene  Autoren,  welche  in  dieser  Beziehung 
die  ausgedehntesten  und  verlässlichsten  Untersuchungen  angestellt  hatten, 
aus  dem  Blute  oder  den  inneren  Organen  je  einmal  den  M.  m.  durch 
Kultur  gewinnen  konnten.  Damit  soll  aber  nicht  gesagt  sein,  dass  der 
M.  m.  überhaupt  nicht  ins  Blut  übertreten  könne;  die  Beobachtungen 
jener  Autoren,  welche  bei  Arthritis  im  Verlaufe  einer  M.  c.  sp.  den  M. 
m.  nachgewiesen  zu  haben  behaupten,  sowie  die  Beobachtung  Winter- 
steiners, welcher  bei  einer  Meningitis-Ophthalmie,  die  er  für  eine  meta- 
statische  hält,  den  genannten  Coccus  auffand,  würden  sogar  dafür  sprechen, 
dass  ein  solcher  Uebertritt  gelegentlich  vorkommt**). 


*)  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  Netter  (Bull,  et  Mem.  d.  1.  soc.  med.  d.  hop. 
de  Paris  1898,  22.  juillet)  in  einem  bei  einer  Meningitis  nach  Lumbalpunktion  ober- 
halb dem  Kreuzbeine  entstandenen  Abszesse  nebst  feinen  Bazillen  noch  den  M.  m. 
mikroskopisch  und  kulturell  nachgewiesen  haben  will. 

**)  Kürzlich  wurde  von  Salomon  (Berl.  klin.  Woch.,  1902)  ein  Fall  von  »Meningo- 
kokkenseptikämie«  mitgeteilt,  in  welchem  aus  dem  Blute  der  betreffenden  Patien- 
tin der  M.  m.  gezüchtet  wurde,  während  er  in  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit 
bloß  mikroskopisch  nachgewiesen  werden  konnte. 
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Auch  die  Möglichkeit  einer  placentaren  Uebertragung  des  M. 
m.  von  einer  an  Meningitis  leidenden  Schwangeren  auf  den  Fötus 
lässt  sich  nicht  ausschließen,  wenn  auch  eine  diesbezügliche  Beobachtung 
Grad wohls49,  derzufolge  bei  einem  Fötus,  dessen  Mutter  an  einer  durch 
den  M.  m.  verursachten  Meningitis  gelitten  hatte,  ebenfalls  eine  Menin- 
gitis und  im  Exsudate  derselben  der  M.  m.  vorhanden  war,  aus  verschie- 
denen Gründen  nicht  als  beweisend  angesehen  werden  kann. 

Wir  haben  uns  noch  mit  der  Frage  der  Misch-  und  Sekundär- 
infektion bei  der  durch  den  M.  m.  verursachten  Meningitis  zu  be- 
schäftigen. Das  Vorkommen  einer  solchen  ist  von  einer  Anzahl  von 
Untersuchern  behauptet  worden. 

Schon  Jäger  hatte  in  seiner  ersten  Arbeit  angegeben,  dass  er  drei- 
mal eine  Mischinfektion  und  zwar  mit  dem  Dipl,  pneum.,  dem  Strept. 
pyog.  und  mit  einem  Kapselbacillus  beobachtet  hatte;  seine  Angaben 
sind  aber  nicht  beweisend. 

Nicht  ganz  sicher  scheinen  auch  die  diesbezüglichen  Angaben 
von  mehreren  anderen  Autoren  zu  sein,  und  zwar  von  Heubner50, 
Holdheim51,  Lenhartz52,  Frohmann53  und  Netter54,  welche  Misch- 
infektionen des  M.  m.  mit  Tuberkelbazillen,  von  G.  Mayer55  und 
Pfaundler56,  welche  Mischinfektionen  des  M.  m.  mit  dem  Dipl,  pneum., 
dem  Strept.  und  Stapli.  pyog.  beobachtet  haben  wollen,  aber  niemals 
die  genannten  Bakterien  im  meningitischen  Exsudate  nebeneinander 
mikroskopisch  nachzuweisen  imstande  waren. 

Dagegen  kann  das  Vorkommen  von  Mischinfektionen  in  den  von 
Councilman  und  seinen  Mitarbeitern  untersuchten  Fällen  als  gesichert 
angenommen  werden.  Sie  beobachteten,  abgesehen  davon,  dass  in  zwei 
ihrer  Fälle  eine  ausschließlich  durch  den  Dipl,  pneum.  verursachte  Lo- 
bärpneumonie vorhanden  war,  siebenmal  Mischinfektion  des  M.  m.  mit 
dem  Dipl,  pneum.  und  einmal  überdies  noch  mit  dem  Bac.  pneum.; 
auch  wurden  terminale  Sekundärinfektionen  mit  dem  Strept.  und  Stapln 
pyog.  gelegentlich  beobachtet.  Ob  auch  die  Mitteilung  Krönigs  57  über 
Mischinfektion  des  M.  m.  einerseits  mit  Stapln  pyog.  aur.  und  andrer- 
seits mit  dem  Dipl,  pneum.  und  die  Mitteilung  Oslers58  über  Misch- 
infektion des  M.  m.  einerseits  mit  dem  Bac.  coli,  Bac.  lactis  aerogenes 
und  Stapln  pyog.  alb.  im  meningitischen  Exsudate  und  andrerseits  mit 
dem  Dipl,  pneum.,  Stapln  pyog.  aur.  und  Bac.  coli  in  den  Lungen  als 
vollkommen  beweiskräftig  angesehen  werden  können,  soll  dahingestellt 
bleiben. 

Dass  Albrecht  & Ghon  in  den  lobulärpneumonischen  Herden  bei 
M.  c.  sp.  entweder  den  Dipl,  pneum.  allein  oder  untermengt  mit  andern 
Bakterien  vorgefunden  hatten,  wurde  schon  früher  angegeben. 


5,  Das  anderweitige  Vorkommen  des  Micrococcus  meningitidis 

cerebrospinalis. 

Ueber  dieses  Vorkommen  liegt  nur  eine  beschränkte  Anzahl  von  Be- 
obachtungen vor. 

Was  zunächst  das  Vorkommen  des  M.  m.  bei  Krankheiten  betrifft, 
welche  nicht  im  Verlaufe  einer  M.  c.  sp.  entstanden  sind,  so  kommen 
in  Betracht:  1.  die  akute  Rhinitis,  2.  die  Bronchitis  und  Lobulär- 
pneumonie und  3.  die  akute  Conjunctivitis. 

Bei  der  akuten  Rhinitis  vermochte  Kiefer59  in  einem  ihn  selbst 
betreffenden  Falle  — er  hatte  nämlich  bei  seinen  Untersuchungen  über 
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den  M.  m.  eine  eitrige  Rhinitis  acquiriert  — den  genannten  Coccus 
mikroskopisch  and  kulturell  in  ganz  einwandfreier  Art  nachzuweisen; 
andere  sichere  Fälle  sind  bisher  nicht  bekannt  geworden. 

Bei  Bronchitis  hatten  Jundell60,  Ritchie61  und  Neusser62  Kok- 
ken gefunden,  welche  sie  mit  dem  M.  m.  identifizierten;  da  ihnen  aber 
nicht  bekannt  war,  dass  bei  dem  genannten  Prozesse  nicht  selten  der 
Micrococcus  catarrhalis  vorkommt,  welcher  sich  vom  M.  m.  morpho- 
logisch gar  nicht  und  auch  kulturell  nur  sehr  schwer  differenzieren  lässt, 
so  kann  ihren  Befunden  keine  Beweiskraft  zuerkannt  werden. 

Ueber  das  Vorkommen  des  M.  m.  bei  Lobulärpneumonie  liegt 
eine  Mitteilung  von  Bernheim63  vor,  d.  h.  der  genannte  Autor  fand 
mikroskopisch  und  kulturell  Kokken,  deren  Identität  mit  dem  M.  m.  er 
zwar  nicht  mit  aller  Bestimmtheit,  aber  doch  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit annimmt.  Er  glaubte  auch,  dass  der  zuerst  von  R.  Pfeiffer 
beschriebene  Micrococcus  catarrhalis  mit  dem  M.  m.  identisch  ist.  Nach 
der  von  Bernheim  gegebenen  Beschreibung  seiner  Kulturen  unterliegt 
es  aber  keinem  Zweifel,  dass  in  seinem  Falle  nicht  der  M.  m.,  sondern 
der  M.  catarrhalis  vorhanden  war. 

Was  die  akute  Conjunctivitis  betrifft,  so  haben  bei  derselben  zu- 
erst C.  Frankel64  in  drei  Fällen,  und  später  Haglund65  in  einem 
Falle  Kokken  gefunden,  welche  sie  für  den  M.  m.  erklärten.  Das 
morphologische  und  kulturelle  Verhalten  derselben  weicht  aber  in  meh- 
reren wesentlichen  Punkten  von  jenem  ab,  welches  wir  oben  als  charakte- 
ristisch für  den  M.  m.  hingestellt  haben,  weshalb  es  sich  in  den  erwähnten 
Fällen  nicht  um  letzteren  gehandelt  haben  konnte. 

Es  bleibt  nun  noch  die  Frage  zu  erörtern,  ob  der  M.  m.  nicht  schon 
im  normalen  Organismus  oder  gar  in  der  Außenwelt  vorkommt. 

Die  Thatsache,  dass  bei  der  M.  c.  sp.  ziemlich  häufig  eine  Ent- 
zündung der  Nasenhöhle  vorhanden  ist,  in  deren  Sekrete  mehrere  Beob- 
achter den  M.  m.  gefunden  haben  wollten,  führte  zur  Vorstellung,  dass  die 
Nasenhöhle  nicht  nur  die  Eintrittspforte  für  den  Erreger  der  M.  c.  sp. 
bilden,  sondern  dass  sie  denselben  vielleicht  auch  schon  normaler  Weise 
beherbergen  dürfte.  Diese  Vorstellung  veranlasste  Untersuchungen  der 
Nasenhöhle  gesunder,  beziehungsweise  nicht  an  Meningitis  erkrankter, 
Personen  durch  mehrere  Autoren  und  zwar  durch  Scherer  66,  Heubner- 
Slavyk67,  Schiff68  und  durch  Albreciit  & G-hon69.  Die  Genannten 
behaupten  auch,  in  einigen  der  von  ihnen  untersuchten  Fällen  den  M.  m. 
gefunden  zu  haben;  aber  bezüglich  der  Beweiskraft  dieser  Behauptung 
gilt  dasselbe,  was  schon  früher  bezüglich  des  Vorkommens  des  genannten 
Coccus  bei  der  die  M.  c.  sp.  komplizierenden  Rhinitis  gesagt  wurde, 
oder  mit  anderen  Worten,  bloß  Albreciit  & Ghon  konnten  einmal 
während  einer  großen  Epidemie  von  M.  c.  sp.  in  der  Nasenhöhle  eines 
nicht  an  dieser  Krankheit  leidenden  Mannes,  dessen  Kind  aller  tags 
vorher  an  M.  c.  sp.  verstorben  war,  mit  aller  Sicherheit  den  M.  m.  nach- 
weisen,  während  die  Angaben  der  übrigen  Autoren  als  unbewiesen  an- 
gesehen werden  müssen. 

Ueber  das  Vorkommen  des  M.  m.  in  der  Außenwelt  liegt  nur  eine 
Mitteilung  Jägers70  vor,  welcher  denselben  zweimal  im  Fußboden  von 
Kasernen  gefunden  haben  will.  Abgesehen  davon,  dass  die  Art  dieses 
Nachweises  gar  nicht  näher  beschrieben  wird,  ist  es  schon  wegen  der 
sehr  geringen  Resistenz  des  M.  m.  gegen  Eintrocknung  ganz  ausge- 
schlossen, dass  Jäger  in  den  betreffenden  Fällen  wirklich  den  M.  m. 
vor  sich  gehabt  hatte.  Wenn  der  genannte  Coccus  jemals  in  der 
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Außenwelt  im  lebensfähigen  Zustande  angetroffen  werden  sollte,  so 
könnte  es  wohl  nur  an  feuchten  und  dunklen  Orten  sein,  wo  er  gegen 
Austrocknung  und  Licht  geschützt  ist. 


Zum  Schlüsse  soll  noch  bemerkt  werden,  dass  man  bei  einer  Er- 
krankung der  Pferde,  welche  die  Bornasche  Krankheit  genannt  und 
von  einer  Seite  (Siedamgrotzky  & Schlegel71)  als  eine  Leptomeningitis 
und  von  einer  andern  Seite  (Johne72,  Ostertag73)  als  eine  Erkrankung 
des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  selbst  angesehen  wird,  eine  Kokken- 
art gefunden  hatte,  welche  man  mit  dem  M.  m.  identifizierte;  spät 


wurde  diese  Ansicht  wieder  fallen  gelassen,  und  wohl  mit  Recht. 
Diese  Kokken  waren  übrigens  in  verschiedener  Weise  beschrieben  wor- 


den, aber  weder  nach  der  einen  noch  nach  der  andern  Beschreibung 
Stimmte  ihr  Verhalten  mit  jenem  des  M.  m.  überein. 
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l.  c.  — 59  Kiefer,  Berliner  klin.  Woch.,  1896.  — " Jundell,  Ref.  in  Baum- 
gartens  Jahresber.,  1898.  — 61  Ritchie,  The  journ.  of  Path.  and  Bact.,  1900.  — 
62  Neusser,  WTiener  klin.  Woch.,  1901.  — 63  Bernheim,  Deutsche  med.  “Woch., 
1900.  — ß4  C.  Fränkel,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  31,  1899.  — 65  Haglund, 
Ref.  im  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  29.  — m Scherer,  1.  c.  — 07  Heubner-Slavyk, 
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Deutsche  med.  Woch.,  1896,  Vereinsbeil.,  S.  109.  — 68  Schiff,  1.  c.  — 69  Albrecht 
& Ghon,  1.  c.  — 70  Jäger,  Deutsche  med.  Woch.,  1899.  — 71  Siedamgrotzky  & 
Schlegel,  Arch.  f.  wiss.  u.  prakt.  Tierheilk.,  Bd.  22.  — 72  Johne,  Deutsche  Zeit- 
schrift f.  Tiermed.,  Bd.  22.  — 73  Ostertag,  Berl.  tierärztl.  Woch.,  1900. 


V.  Das  Vorkommen  des  Diplococcns  pneumoniae 

bei  Meningitis. 

Der  Diplococcns  pneumoniae  gehört,  sowie  der  Micrococcus  me- 
ningitidis  cerebrospinalis  zu  den  häufigeren  Erregern  der  Meningitis; 
nur  findet  er  sich  zum  Unterschiede  von  dem  letzteren  nicht  nur  bei  der 
primären,  sondern  auch  bei  der  sekundären  Meningitis,  und  zwar 
in  letzterem  Falle  gewöhnlich  hei  jener  Form,  welche  im  Verlaufe  einer 
Lobärpneumonie  entsteht.  Da  dieses  letztere  Vorkommen  schon  in 
dem  Abschnitte  über  Ae tiologie  der  Pneumonie  (p.  194)  abgehandelt 
wurde,  so  haben  wir  uns  hier  nur  mit  dem  Vorkommen  des  Diplococcns 
pneumoniae  in  den  anderen  Fällen  von  Meningitis,  und  zwar  zunächst 
bei  der  primären  Form  der  letzteren  zu  beschäftigen. 

Wie  aus  der  Geschichte  der  Aetiologie  der  Meningitis  (II.  Ka- 
pitel) zu  entnehmen  ist,  waren  Foa  & Bordoni-Uffreduzzi1  die  ersten, 
welche  den  Diploc.  pneum.  bei  primärer  Meningitis  cer.  spin.,  und  zwar 
während  einer  kleinen  Epidemie,  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern  auch 
kulturell  nachgewiesen  hatten.  Dieser  Beobachtung  folgten  dann  bald 
die  Mitteilungen  von  Netter2,  von  mir3,  von  Neumann  & Schaffer4, 
von  Guarnieri5,  Monti6,  Tizzoni  & Mircoli7,  Ortmann8,  Banti9, 
Bonome10,  Holst  & Prudden11,  Klemperer12,  Zörkendörfer13,  van 
Herwerden14,  Flexner  & Barker15,  Sava16,  Maleschini17,  Grasset18, 
Panienski19,  Quadu20,  Righi21,  Henke22  u.  a.  Mehrere  dieser  Mittei- 
lungen, wie  die  von  Bonome,  Flexner  & Parker,  Sava,  Maleschini, 
Panienski,  Quadu,  Righi  und  Netter  betrafen  Fälle  aus  Epidemieen 
von  Meningitis  c.  sp. 

Der  Dipl,  pneum.  kommt  bei  der  primären  M.  c.  sp.  sowohl  in 
typischer  als  atypischer  Form  vor.  Letztere  wird  sogar  ziemlich 
oft  beobachtet,  und  zwar  äußert  sich  die  Atypie  am  häufigsten  in  der 
Bildung  von  mitunter  sehr  langen  Ketten,  sowohl  in  den  Exsudaten, 
insbesonders  der  Hirnventrikel,  als  in  Kulturen,  wobei  aber  die  Kokken 
rund  oder  länglich  sind  und  entweder  eine  Kapsel  haben  oder  ohne 
eine  solche  Vorkommen  können.  Doch  auch  andere  Abweichungen 
von  dem  typischen  Verhalten  des  Dipl,  pneum.  sind  beobachtet  worden, 
weshalb  mehrere  Autoren  den  von  ihnen  bei  M.  c.  sp.  gefundenen  Coc- 
cus  als  eine  besondere  Varietät  des  Dipl,  pneum.  beschrieben  und  be- 
zeichneten. 

So  hatte  Foa,  wie  schon  in  dem  Abschnitte  über  Aetiologie  der 
Pneumonie  angeführt  worden  war,  den  von  ihm  bei  M.  c.  sp.  gefundenen 
Coccus  als  Meningoccocus  bezeichnet  und  als  charakteristisch  für  ihn 
angegeben,  dass  er  im  Tierversuche  bei  subkutaner  Injektion  keine  ört- 
lichen Veränderungen,  sondern  eine  hochgradige  Septikämie  mit  einem 
harten  Milztumor  her  vor  rufe  und  das  Tier  in  ca.  3 Tagen  töte.  Von 
dieser  Varietät  trennte  er  noch  eine  Abart,  den  Streptococcus  lance- 
o latus,  welcher  in  Kulturen  und  im  Organismus  der  Tiere  Ketten  bildet 
und  Tiere  in  18  — 20  Stunden  tötet.  Später  gab  aber  FoÄ  zu,  dass 
zwischen  seinem  Meningococcus  und  dem  Pneumoniecoccus  keine  scharfe 
Abgrenzung  bestehe. 
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Bonome  war  noch  weiter  gegangen,  indem  er  die  während  einer 
Meningitis-Epidemie  gefundenen  Kokken  sogar  als  eine  besondere  Species 
auffasste  und  als  Streptococcus  der  M.  c.  sp.  epidemica  bezeich- 
nte; sie  unterschieden  sich  vom  typischen  Dipl,  pneum.  dadurch,  dass 
sie  nicht  in  Blutserum  wuchsen  und  bei  Mäusen  keine  intensive 
Septikämie  erzeugten;  im  übrigen  hatten  sie  eine  runde  oder  ovale  Form 
und  waren  zu  zweien  und  in  kurzen  Ketten  angeordnet. 

Bei  der  durch  den  Dipl,  pneum.  hervorgerufenen  Meningitis  findet 
man  nicht  selten  noch  eine  akute  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der 
Nase  oder  der  Paukenhöhle,  in  deren  Exsudat  ebenfalls  der  Dipl, 
pneum.  nachgewiesen  werden  kann.  Gewöhnlich  geht  diese  Entzündung 
der  Meningitis  voraus,  und  letztere  entsteht  dann  durch  Verschleppung 
des  Dipl,  pneum.  von  den  genannten  Schleimhäuten  mittelst  der  zu  den 
Subarachnoidalräumen  führenden  Lymphbalmen;  nichtsdestoweniger  wird 
diese  Form  von  Meningitis  gewöhnlich  doch  als  primäre  aufgefaßt. 

Sowie  bei  der  durch  den  Dipl,  pneum.  verursachten  Form  von  Lobär- 
pneumonie der  Entzündungserreger  nicht  selten  in  das  Blut  übergeht, 
so  dürfte  dies  auch  bei  der  primären  Pneumouiekokken-Meningitis  der 
Fall  sein,  obwohl  hierüber  bisher  nur  sehr  spärliche  Beobachtungen 
vorliegen.  Quadu  behauptet,  in  seinen  Fällen  den  Dipl . pneum.  nicht 
bloß  im  Blute  sondern  auch,  ebenso  wie  Kigiii,  im  Harne  und  in  den 
Faeces  nachgewiesen  zu  haben;  Klemperer  fand  ihn  im  Inhalte  von 
Herpesbläschen.  Auch  ein  Fall  von  intrauteriner  Uebertragung  des 
Dipl,  pneum.  auf  den  Fötus  (während  einer  Meningitis)  wird  in  der 
Litteratur  angeführt,  indem  van  Herwerden  bei  einem  neugeborenen 
Kinde  einer  an  M.  c.  sp.  erkrankten  Frau  nicht  nur  die  gleiche  Krank- 
heit konstatierte,  sondern  bei  der  Sektion  dieses  Kindes  im  meningitischen 
Exsudate  auch  den  Dipl,  pneum.  auffand. 

Was  das  Vorkommen  des  Dipl,  pneum.  bei  der  sekundären  Menin- 
gitis betrifft,  so  ist  es  nicht  immer  leicht  zu  entscheiden,  ob  der  neben 
der  Meningitis  vorhandene  Entzündungsprozeß  die  primäre  Erkrankung 
ist  oder  aber  die  erstere,  oder  ob  nicht  etwa  beide  zu  gleicher  Zeit  ent- 
standen sind. 

Zu  der  sekundären  Meningitis  können  die  Fälle  von  Netter23, 
A.  Frankel24  und  Ellerhorst25,  sowie  von  Ortmann  & Samter26 
gerechnet  werden;  in  allen  diesen  Fällen  war  eine  durch  den  Dipl, 
pneum.  verursachte  Meningitis  nach  Fraktur  der  Schädelbasis  ent- 
standen, d.  h.  dadurch,  dass  von  der  Mund-  oder  Nasenhöhle  aus  der 
Dipl,  pneum.  nach  der  Frakturstelle  verschleppt  wurde,  woselbst  er  sich 
nicht  nur  vermehrte,  sondern  weiterhin  auch  die  Hirnhäute  infizierte. 
Auch  ein  weiterer  Fall  von  Ortmann  & Samter  gehört  liiehcr,  in 
welchem  nämlich  nach  Operation  eines  exulzerierten  Sarkom  der  Nasen- 
höhle eine  durch  den  Dipl,  pneum.  verursachte  Meningitis  aufgetreten 
war;  der  genannte  Coccus  konnte  schon  vor  der  Operation  in  der  Nasen- 
höhle nachgewiesen  werden. 

Fälle  von  Pneumoniekokken-Meningitis  sind  aber  auch  bei  gleich- 
zeitigem Bestehen  von  Endocarditis  (Rendu  & Bulloche27)  oder  von 
Pleuritis  (Bonome28)  oder  von  Peritonitis  (Barbacci29)  oder  von 
Endocarditis  und  Peritonitis  (Barbacci  1.  c.)  oder  von  Enteritis, 
Peritonitis  und  Pleuritis  (Babes  & Oprescu30)  beobachtet  worden. 
In  dem  von  Bonome  beschriebenen  Falle  wurde  eine  dem  typischen 
Dipl,  pneum.  zwar  in  vielen  Punkten  sehr  ähnliche  Kokkenart  aufge- 
funden, welche  aber  auch  auf  Kartoffeln  wuchs  und  auf  Gelatine  und 
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in  Fleischbrühe  sogar  besser  gedieh  als  auf  Agar;  BoNOMe  nannte  sie 
Pseudodiplococcus  pneumoniae. 

Misch-  oder  Sekundär-Infekti on en  bei  der  durch  den  Dipl, 
pneum.  verursachten  Meningitis  sind  bisher  nur  sehr  selten  beobachtet 
worden  und  zwar,  wenn  wir  von  der  schon  früher  besprochenen  Kom- 
bination des  Dipl,  pneum.  mit  dem  Micrococcus  men.  c.  sp.  abselien, 
vonMoNTi31,  Netter  (1.  c.)  und  von  Panienski  (1.  c.) ; dieselben  fanden 
als  2.  Bakterienart  den  Staphylococcus  pyogenes,  nur  war  in  dem 
von  Panienski  beschriebenen  Falle  der  Dipl,  pneum.  wahrscheinlich 
schon  abgestorben. 

Was  noch  die  Frage  betrifft,  oh  der  Pneumoniekokken-Meningitis  ein 
eigenartiger  anatomischer  und  klinischer  Charakter  zukommt,  so  sind 
wir  gegenwärtig  nicht  imstande,  eine  präzise  Antwort  zu  gehen. 
Netter  32  hatte  zwar  behauptet,  dass  die  eben  genannte  Meningitis  durch 
eine  besondere  Beschaffenheit  des  Exsudates  charakterisiert  sei,  und  dass 
ferner  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  anderen  durch  den  Dipl,  pneum.  er- 
zeugten Entzündungen  die  Schwere  des  Prozesses  eine  geringere  und 
auch  der  Verlauf  ein  kürzerer  sei.  In  letzterer  Beziehung  besitze  ich 
keine  maßgebenden  Erfahrungen;  nur  das  eine  scheint  sicher  zu  sein, 
dass,  wie  schon  an  einer  anderen  Stelle  hervorgehoben  wurde,  der  durch 
den  Microc.  men.  c.  sp.  erzeugte  Prozess  viel  mehr  Tendenz  zur  Chroni- 
zität zeigt  als  die  Pneumoniekokken-Meningitis.  Oh,  wie  von  einer  Seite 
behauptet  wird,  bei  ersterer  auch  häufiger  Heilungen  Vorkommen,  muss 
aber  vorläufig  noch  unentschieden  bleiben,  bis  nicht  zahlreichere  und 
verlässlichere  Untersuchungen  vorliegen. 

Bezüglich  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  konnte  ich  bisher  keinen 
Unterschied  zwischen  den  eben  genannten  Formen  von  Meningitis  wahr- 
nehmen. 

Auch  die  Frage,  ob  die  sog.  primäre  M.  c.  sp.  häufiger  durch  den 
Micrococcus  men.  c.  sp.  oder  durch  den  Dipl,  pneum.  hervorgerufen 
wird,  lässt  sich  dermalen  noch  nicht  mit  Bestimmtheit  beantworten. 
Marciial33  liatzwar  auf  Grund  einer  Zusammenstellung  berechnet,  dass 
hei  der  sporadischen  und  epidemischen  M.  c.  sp.  zusammengenommen 
der  M.  m.  in  69,2^,  der  Dipl,  pneum.  in  20,8^  und  andere  Bakterien 
in  10 % der  Fälle  vertreten  waren, während  bei  der  primären  spora- 
dischen M.  c.  sp.  allein  der  M.  m.  in  50,5^,  der  Dipl,  pneum.  in 
etwas  über  42^  und  andere  Bakterien  in  etwas  über  7 % der  Fälle, 
und  hei  der  epidemischen  M.  c.  sp.  allein  der  M.  m.  in  73,4^,  der 
Dipl,  pneum.  in  etwas  über  16  % und  andere  Bakterien  in  10,5  % der 
Fälle  vorkamen.  Es  ist  aber  klar,  dass  diese  Berechnungen  nur  einen  vor- 
läufigen Wert  besitzen,  und  dass  erst  aus  einer  viel  größeren  Reihe  von 
Untersuchungen  richtige  Schlüsse  gezogen  werden  können. 
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VI.  Das  Vorkommen  des  Streptococcus  pyogenes  und 
des  Staphylococcus  pyogenes  bei  Meningitis. 

Ueber  das  Vorkommen  des  Streptococcus  pyogenes  bei  un- 
zweifelhaft primärer  Meningitis  liegen  bisher  nur  sehr  spärliche  Mit- 
teilungen vor,  welche  überdies  nicht  ganz  eindeutig  sind;  das 
gilt  bezüglich  des  Staphylococcus  pyogenes. 

Im  II.  Kapitel  (Geschichtliches  über  die  Aetiologie  der  Meningitis)  sind 
bereits  die  diesbezüglichen  Mitteilungen  Krauses,  BantisI  sowie  Neu- 
manns & Schaffers  erwähnt  worden.  Außer  diesen  sind  noch  Publi- 
kationen von  Mircoli1,  Rendu2  sowie  von  Josias  & Netter3  anzu- 
führen. 

Mircoli  giebt  an,  dass  er  in  einer  unter  Kindern  aufgetretenen 
Meningitis-Epidemie  bei  der  Sektion  einen  serösen  Erguss  in  die  Hirn- 
ventrikeln konstatieren  und  aus  diesem  eine  große  Menge  von  Strepto- 
kokken und  Staphylokokken  kultivieren  konnte,  woraus  er  dann  schloss, 
dass  die  genannten  Kokken  die  Erreger  der  Meningitis  gewesen  seien. 
Da  aber  aus  diesem  Befunde  durchaus  nicht  hervorgeht,  dass  in  den 
betreffenden  Fällen  thatsächlich  eine  Meningitis  bestanden  hatte,  so  ist 
auch  die  Schlussfolgerung  anzufechten. 

Rendu  führt  an,  dass  er  in  einem  Falle  von  typischer  M.  c.  sp. 
einen  Coccus  kultivierte,  welcher  in  allen  seinen  Eigenschaften  dem 
Streptococcus  pyogenes  glich;  er  bildete  kurze  Ketten  von  5 — 6 Gliedern, 
färbte  sich  nach  Gram,  wuchs  auf  Gelatine  und  war  zwar  nicht  für 
Mäuse,  wohl  aber  für  Kaninchen  pathogen.  Netter  bemerkte  anlässlich 
der  Mitteilung  dieses  Falles,  dass  er  selbst  aus  seiner  Erfahrung  nur  2 
gleiche  Fälle  kenne.  Diesen  Angaben  gegenüber  ist  aber  darauf  auf- 
merksam zu  machen,  dass,  wie  schon  an  einer  anderen  Stelle  erwähnt 
worden  war,  bei  primärer  M.  c.  sp.  eine  Varietät  des  Dipl,  pneum.  ge- 
funden werden  kann,  welche  große  Aehnlichkeit  mit  dem  Strept.  pyog. 
besitzt;  es  müsste  daher  in  Zukunft  in  analogen  Fällen  sehr  genau  und 
mit  allen  Hilfsmitteln  untersucht  werden,  ob  der  gefundene  Coccus  that- 
sächlich ein  echter  Strept.  pyog.  ist  oder  nicht. 

Ferner  haben  Josias  & Netter3  über  einen  im  Verlaufe  der  Pariser 
Epidemie  von  M.  c.  sp.  (aus  dem  Jahre  1898)  aufgetretenen  Fall  von 
anscheinend  primärer  Meningitis  berichtet,  in  welchem  der  Staph. 
pyog.  aur.  allein  nachgewiesen  wurde.  Doch  auch  diese  Beobachtung 
ist  nicht  vollständig  beweisend,  weil  die  Meningitis  bloß  als  eine  an- 
scheinend primäre  bezeichnet  wurde,  und  weil  ferner  die  Möglichkeit 
nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  in  dem  betreffendem  Falle,  welcher  einen 
längeren  Verlauf  genommen  hatte,  der  eigentliche  Erreger,  sei  es  der 
Dipl,  pneum.  oder  der  Microc.  m.  c.  sp., 


bereits  abgestorben  war. 


Meningokokken  mit  besonderer  Berücksichtigung  anderer  u.  s.  w.  287 


Aus  alledem  geht  hervor,  dass  wir  die  Frage  nach  dem  Vorkommen 
des  Strept.  und  Staph.  pyogenes  bei  unzweifelhaft  primärer  Meningitis 
als  eine  noch  nicht  ganz  sicher  entschiedene  hinstellen  müssen. 

Dagegen  können  die  genannten  Bakterien  bei  der  sekundären 
Meningitis  ziemlich  häufig  angetrotfen  werden  und  zwar  entweder 
die  eine  oder  die  andere  Species  oder  beide  zusammen  oder  in  Gesell- 
schaft mit  den  schon  früher  angeführten  Meningitis-Erregern  oder  anderen*) 
pathogenen  Bakterien.  Es  handelt  sich  hierbei  gewöhnlich  um  solche 
Fälle  von  sekundärer  Meningitis,  in  welchen  der  Primärpozess  durch 
die  eine  oder  andere  der  oben  genannten  Kokkenarten  hervorgerufen 
wurde,  oder  zum  Primärprozesse  eine  Sekundärinfektion  mit  diesen 
Bakterien  hinzugetreten  war. 

Hierher  gehören  die  Fälle  von  Meningitis  nach  Otitis  media  (Le 
Gendre  & Beaussenat4,  Kirchner5  u.  a.),  nach  Tonsillitis  (Beck6), 
nach  Ery  sipelas  faciei  (Patoir7),  nach  Pneumonie  (Josias  & 
Netter  1.  c.),  Endocar ditis,  Pyämie,  nach  Verletzungen  am 
Schädel  u.  s.  w. 

Auch  bezüglich  der  durch  die  sog.  Eiterkokken  verursachten  Menin- 
gitis muss  bemerkt  werden,  dass  wir,  wenigstens  auf  Grund  der  bisher 
vorliegenden  Untersuchungen,  nicht  behaupten  können,  es  käme  ihr  ein 
spezifisch  anatomischer  oder  klinischer  Charakter  zu. 

Litteratur. 

1 Mircoli,  II  Poiiclinico,  1894.  — 2 Rendu,  La  Sem.  med.,  1899.  — 3 Josias 
& Netter,  Ref.  in  Baumgartens  Jahresber.,  1899.  — 4 LE  Gendre  & Beaussenat, 
La  Sem.  med.,  1892.  — 3 Kirchner,  Berl.  klin.  Woch.,  1893.  — 6 Beck,  Zeitschr. 
f.  Hyg.,  Bd.  15,  1893.  — 7 Patoir,  Ref.  in  Baumgartens  Jahresber.,  1897. 


VII.  Das  Vorkommen  des  Bacillus  pneumoniae  und  des 
Bacillus  coli  communis  bei  Meningitis. 

Der  Bacillus  pneumoniae  ist  bisher  nur  bei  sekundärer  Me- 
ningitis aufgefunden  worden,  und  zwar  liegen  Mitteilungen  hierüber  vor 
von  Netter1,  Mills2,  Canon3,  Dmochowski4,  Etienne5,  Chiari6, 
Honl7,  Honl  & Pesina8,  Brunner9,  Jasnigger10  und  Sachs11.  In 
den  meisten  Fällen  war  der  Ausgangspunkt  der  Meningitis  eine  Ent- 
zündung des  Mittelohrs  oder  der  Nebenhöhlen  der  Nase  gewesen;  in 
den  übrigen  Fällen  hatte  eine  Pneumonie  oder  eine  Entzündung  der 
Harn-  oder  Geschlechtsorgane,  bez.  eine  Pyämie,  bestanden.  Dem  ist 
noch  hinzuzufügen , dass  in  einem  erst  vor  kurzem  in  meinem  Institute 
zur  Beobachtung  gekommenen  Falle  als  Primärprozess  eine  eiterige 
Tonsillitis  konstatiert  wurde.  Bemerkenswert  ist  noch,  dass  in  zwei  der 
früher  angeführten  Fälle  (Dmociiowski,  Sachs)  außer  der  Meningitis 
noch  ein  Hirnabszess  vorgefunden,  und  dass  in  einem  anderen  Falle 
(Honl  & Pesina)  nebst  dem  B.  pneumoniae  noch  der  Bac.  pyocyaneus 
nachgewiesen  werden  konnte;  in  allen  übrigen  Fällen  war  aber  das 
erstgenannte  Bakterium  der  ausschließliche  Erreger  der  Meningitis  und 
des  Primärprozesses. 


*)  Councilman  nml  seine  Mitarbeiter  erwähnen  eines  Falles,  in  welchem  neben 
dem  Staph.  pyog.  der  Bac.  pyocyaneus  gefunden  wurde. 
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Was  das  Exsudat  bei  der  durch  den  B.  pneum.  verursachten  Menin- 
gitis betrifft,  so  batte  schon  Netter  hervorgehoben,  dass  dasselbe  eine 
vis c öse  Beschaffenheit  habe;  diese  Beobachtung  konnte  in  einem  der 
von  Sachs  in  meinem  Institute  untersuchten  Fälle  bestätigt  werden. 


Auch  der  Bacillus  coli  communis  scheint  nur  bei  sekundärer 
Meningitis  vorzukommen.  Ueber  dieses  Vorkommen  finden  sich  die  ersten 
Angaben  bei  Macaigne12  zusammengestellt,  nur  sind  dieselben  nicht 
durchwegs  beweisend.  Von  späteren  Mitteilungen  sollen  hier  nur  die 
von  Howard13,  Stern14,  Scherer15,  IIeubner16  und  Goldreich17 
angeführt  werden.  Relativ  häufig  wurde  die  durch  den  B.  coli  hervor- 
gerufene Meningitis  bei  Säuglingen  beobachtet;  in  einem  von  Gold- 


reich  beschriebenen  Falle  handelte  es  sich 


sogar  um  ein 


2 Taffe  altes 


Kind.  Als  Primärprozess  kommen  Entzündungen  des  Mittelohrs  (Scherer), 
der  Gallenwege  (Stern),  der  Respirationsorgane  (Goldreich),  des  Ver- 
dauungstraktes (IIeubner),  der  Harnwege  u.  s.  w.  in  Betracht.  In  dem 
GoLDREiCHSchen  Falle  war  durch  Aspiration  von  Fruchtwasser  zuerst 
eine  Bronchitis  und  von  dieser  aus  erst  eine  Meningitis  entstanden,  während 
die  Otitis,  welche  bei  Säuglingen  relativ  oft  den  Ausgangspunkt  einer  sog. 
Coli-Meningitis  bildet,  nach  Scherer  durch  Eindringen  von  häutig  durch 
B.  coli  verunreinigtem  Badewasser  in  die  Mundhöhle  und  den  äußeren 
Gehörgang  herbeigeführt  werden  soll,  ln  einem  in  meinem  Institute 
von  Ghon  & R.  Müller  untersuchten  Falle  von  Coli-Meningitis  war  der 
Ausgangspunkt  eine  Nabeleiterung  (bei  einem  9 Tage  alten  Kinde)  ge- 
wesen. 
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16  Heubner,  Berl.  klin.  Woch.,  1895,  S.  594.  — 17  Goldreich,  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilkunde, 1902. 


VIII.  Das  Vorkommen  des  Bacillus  influenzae, 
des  Bacillus  typhi  abdominalis,  des  Bacillus  mallei 
und  des  Bacillus  pestis  bei  Meningitis. 

Den  genannten  Bazillen  ist  bezüglich  ihres  Verhältnisses  zur  Menin- 
gitis gemeinsam,  dass  sie  bisher  nur  bei  sekundärer  Meningitis 
gefunden  wurden,  und  zwar  nur  bei  solchen  Meningitiden,  welche  im 
Verlaufe  der  durch  die  betreffende  Bazillenart  erzeugten  Grundkrankheit 
aufgetreten  waren. 

Ueber  das  Vorkommen  des  Bacillus  influenzae  bei  Meningitis 
liegt  bereits  eine  Reihe  von  Arbeiten  vor,  und  zwar  von  A.  Pfuhl1, 
A.  Pfuhl  & Walter2,  Nauwerk3,  Högerstedt4,  Haedke5,  E.  Fran- 
kel6, Slawyk7,  Meunier8,  Judson  S.  Bury9,  Gioelli  & Zirolia10, 
Peucker11,  Langer12,  Trailescu13  und  Ghon14.  Freilich  sind  unter 
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diesen  Antoren  einige , deren  Beobachtungen,  wie  Ghon  erst  kürzlich 
dargethan  hat,  durchaus  nicht  als  einwandfrei  oder  direkt  als  unrichtig 
bezeichnet  werden  müssen.  Zu  diesen  gehört  vor  allem  Pfuhl  (bezw. 
Pfuhl  & Walter),  von  welchem  gerade  die  ersten  und  die  meisten 
Beobachtungen  über  »Influenzameningitis«  herrühren;  Pfuhl  will  ja  die 
Influenzabazillen  sogar  in  Ganglienzellen  (und  in  Pleuraschwarten)  ge- 
sehen haben!  Aber  auch  die  Beobachtungen  von  Nauwerk  und  von 
Judson  S.  Bury  können  nicht  als  beweisend  angesehen  werden. 

In  jenen  in  der  Litteratur  beschriebenen  Fällen,  in  welchen  die 
Untersuchungen  in  einwandfreier  Weise  geführt  worden  waren,  fanden 
sich  die  Influenzabazillen  im  meningitischen  Exsudate  entweder  aus- 
schließlich, oder  es  waren  neben  ihnen  noch  andere  Bakterien  vorhanden, 
und  zwar  der  Streptococcus  und  Staphylococcus  pyogenes  oder 
ein  atypischer  Diplococcus  pneumoniae  oder  Fäulnisbakterien.  In 
den  betreffenden  Fällen  von  Meningitis  dürfte  wohl  immer  eine  Influenza- 
erkrankung und  zwar  die  respiratorische  Form  derselben  bestanden 
haben  oder  vorausgegangen  sein,  in  deren  Verlauf  es  dann  zu  einer 
Entzündung  der  Hirnhäute  kam,  wobei  als  eigentlicher  Ausgangspunkt 
der  letzteren  ein  entzündlicher  Prozess  der  Paukenhöhle  oder  der  Nasen- 
höhle, bezw.  der  Nebenhöhlen  derselben,  oder  der  Lungen  nachgewiesen 
werden  konnte;  auch  bei  den  zuletzt  genannten  Prozessen  fanden  sich 
die  Influenzabazillen  entweder  allein  oder  in  Gesellschaft  mit  jenen 
Bakterien,  die  auch  im  Exsudate  der  Meningitis  vorgefunden  worden 
waren. 

In  anatomischer  Beziehung  zeigt  die  Influenzameningitis  nichts 
Spezifisches;  dagegen  soll  hervorgehoben  werden,  dass  in  dem  von 
Langer  mitgeteilten  Falle  die  Meningitis  zur  Ausheilung  gekommen  war. 


Auch  über  das  Vorkommen  des  Bacillus  typhi  abdominalis  bei 
Meningitis  liegt  eine  stattliche  Reihe  von  Arbeiten  vor,  und  zwar  von 
Balp15,  Kamen16,  Fernst17,  Vincent18,  Hintze19,  Monsi  & Carbone20, 
Honl21,  Stühlen22,  Daddi23,  Tictine24,  Netter25,  Ohlmacher26, 
Boden27,  Hofmann28  u.  a. 

Gegen  die  älteren  dieser  Arbeiten,  wie  z.  B.  gegen  die  von  Roux 
(Lyon  med.  1880),  könnte  vielleicht  der  Einwand  erhoben  werden,  dass 
in  den  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Fällen  die  Identifizierung  der  gefun- 
denen Bazillen  mit  dem  Typhusbacillus  nicht  in  vollständig  beweisender 
Art  geschehen  war;  allein  gegen  die  neueren  Arbeiten  lässt  sich  dieser 
Einwand  nicht  mehr  aufrechterhalten.  In  den  meisten  der  mitgeteilten 
Fälle  war  eine  ganz  ausgesprochene  Meningitis  mit  eiterigem  Exsudate 
vorhanden,  ebenso  in  einem  Falle,  welcher  in  meinem  Institute  einer 
genauen  bakteriologischen  Untersuchung  unterzogen  worden  war.  Nur 
in  einigen  Fällen,  wie  bei  Tictine,  Boden  und  Hofmann,  hatte  bloß 
eine  »seröse«  Meningitis  bestanden,  gegen  deren  Existenz  übrigens,  na- 
mentlich in  dem  Falle  von  Boden,  einige  Zweifel  erhoben  werden 
können;  auch  die  Auffassung  des  letztgenannten  Autors,  dass  die  von 
ihm  beobachtete  »Meningitis«  eine  initiale  Lokalisation  des  Typhus- 
bacillus darstellte,  ist  sehr  anfechtbar. 

In  den  Fällen  von  Netter  und  von  Boden  wurde  aus  der  Menin- 
gitis nebst  dem  Typhusbacillus  noch  der  Staphylococcus  pyog. 
aur.  kultiviert. 


Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Sehr  selten  kommt  eine  durch  den  Bacillus  mallei  verursachte 
Meningitis  vor;  ein  solcher  Fall  wurde  von  Tedeschi29  beschrieben, 
und  auch  ich  hatte  Gelegenheit,  eine  Rotz-Meningitis  zu  untersuchen. 

Ueber  das  Vorkommen  des  Bacillus  pestis  bubonicae  bei  Menin- 
gitis haben  zuerst  Albrecht  & Ghon  30  berichtet,  und  zwar  handelte  es 
sich  um  einen  Fall  von  Bubonenpest  mit  metastatischen  Lungenabszessen, 
in  welchem  der  Tod  erst  relativ  spät  eingetreten  war;  das  meningitische 
Exsudat  hatte  eiterigen  Charakter. 


Weiter  berichtete  die  deutsche  Pestkommission31  über  drei  obduzierte 
Fälle  von  Meningitis  bei  Bubonenpest,  in  welchen  aber  in  den  inneren 
Hirnhäuten  bloß  eine  »sulzige«,  bezw.  »gelblich-trübe«,  Flüssigkeit  vor- 
gefunden wurde,  während  in  den  Seitenventrikeln  eine  seröse,  gelbliche, 
klare  Flüssigkeit  angesammelt  war.  Aus  dieser  Beschreibung  erhellt 
daher  nicht  mit  voller  Sicherheit,  ob  in  den  betreffenden  Fällen  wirklich 
eine  Meningitis  Vorgelegen  war,  weshalb  es  auch  noch  dahingestellt 
bleiben  muss,  ob  bei  der  durch  den  Pestbacillus  verursachten  Meningitis 
das  Exsudat  auch  ein  einfach  »seröses«  sein  kann. 


Litteratur. 

1 A.  Pfuhl,  Berl.  klin.  Woch.,  1892;  Deutsche  med.  Woch.,  1895;  Deutsche 
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IX.  Das  Vorkommen  anderer,  seltener  oder  nicht 
näher  bestimmter  Bakterien  bei  Meningitis. 

Hierher  gehören  zunächst  der  Micrococcus  tetragenus,  welcher 
von  Bezaxcox1  in  einem  Falle  von  eiteriger,  auf  den  Sulcus  Rolando 
und  die  Fossa  Sylvii  lokalisierter  Meningitis,  und  der  Bacillus  pyo- 
cyaneus,  welcher  von  Kossel2  bei  einer  im  Anschlüsse  an  Otitis  und 
Empyem  der  Highmorshöhle  entstandenen  Meningitis  nachgewiesen  wor- 
den war;  das  letztgenannte  Bakterium  konnte  auch  bei  einer  nach 
Nabeleiterung  aufgetretenen  Meningitis  eines  in  meinem  Institute  ob- 
duzierten, 11  Tage  alten  Kindes  von  Ghon  & R.  Müller  nachgewiesen 
werden. 

Weiters  ist  anzuführen  der  Bacillus  der  Gasphlegmone  (E. 
Frankel  oder  des  Gasbrandes  (Hitschmann  & Lindenthal),  welchen 
Hitschmaxn&  Lindenthal3  in  meinem  Institute  bei  einer  nach  Schädel- 
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fraktur  entstandenen,  eitrigen  Meningitis  als  alleinigen  Entzündungs- 
erreger naclizuweisen  in  der  Lage  waren. 

Ein  anderes,  in  Größe  und  Form  dem  Influenzabacillus  sehr  ähn- 
liches, obligates  Anaerobion  konnte  erst  kürzlich  in  meinem  Institute 
von  Ghon  & Sachs  im  Exsudate  einer  nach  Otitis  media  aufgetretenen 
Meningitis  aufgefunden  werden. 

Ferner  kommt  hier  in  Betracht  die  schon  im  II.  Kapitel  citierte  Mit- 
teilung von  Neumann  & Schaffer  über  eine  von  ihnen  bei  primärer 
Meningitis  nachgewiesene,  dem  Typhusbacillus  sehr  ähnliche,  aber  von 
demselben  (sowie  vom  Bac.  coli)  sicher  unterscheidbare  Bazillenart  sowie 
die  Mitteilung  von  Vincenzi4,  welcher  bei  einer  im  Anschlüsse  an  Otitis 
media  entstandenen  Meningitis  einen  Coccus  fand,  der  zwar  mikro- 
skopisch dem  Dipl,  pneum.  glich,  aber  kulturell  sich  dadurch  unter- 
schied, dass  er  schon  bei  5°  C gedieh,  dass  er  auf  Gelatine  flache,  bläu- 
lichweiße Kolonieen,  in  Fleischbrühe  eine  weiße,  fettige  Haut,  auf  Agar 
einen  dünnen,  weißlichen  Ueberzug  und  auf  Kartoffeln  einen  schmutzig- 
weißen, später  rostfarbigen  Rasen  bildete  und  Milch  zur  Gerinnung 
brachte. 

Was  dagegen  die  Angabe  Zupniks5  betrifft,  dass  er  in  einem  Falle 
von  Meningitis  c.  sp.  in  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  und  bei  der 
Sektion  im  meningitischen  Exsudate  gonokokkenähnliche,  GRAM-negative 
Kokken  gefunden  hatte,  welche  auf  keinem  der  von  ihm  benützten  Nähr- 
böden wuchsen,  weshalb  er  sie  zwar  zur  Gruppe  des  Micrococcus  men. 
c.  sp.  rechnete,  aber  doch  als  eine  von  diesem  verschiedene,  selbstän- 
dige Art  auffasste,  so  ist  zu  bemerken,  dass  der  von  Zupnik  gefundene 
Coccus  trotz  des  negativen  Kulturresultates  mit  dem  M.  m.  identisch 
gewesen  sein  kann,  weil  dieser  unter  Umständen  thatsächlich  auf  unseren 
künstlichen  Nährböden  nicht  wächst. 

Es  sind  auch  von  einigen  Autoren  (Engel -Reimers6,  Polozoff7) 
Fälle  von  Meningitis  bei  Gonorrhoe  beschrieben  worden,  woraus  die 
Möglichkeit  des  Vorkommens  des  Gonococcus  bei  Meningitis  abgeleitet 
wurde;  bisher  liegen  aber  keine  beweisenden,  bakteriologischen  Unter- 
suchungen vor. 

Councilman  und  seine  Mitarbeiter8  erwähnen  einen  Fall  von  Menin- 
gitis, in  welchem  der  Bacillus  anthracis  der  Krankheitserreger  war; 
allein  dieser  Auffassung  gegenüber  ist  zu  bemerken,  dass  die  durch  den 
genannten  Bacillus  in  den  Hirnhäuten  verursachten  Veränderungen  ge- 
wöhnlich nicht  als  Meningitis  bezeichnet  zu  werden  pflegen. 

Was  schließlich  die  Befunde  von  Mircoli9  und  von  Stadelmann10 
betrifft,  von  denen  ersterer  in  einem  Falle  von  M.  c.  sp.  aus  dem  Gehirne 
und  Rückenmarke  eine  als  Bacillus  aerogenes  meningitidis  be- 
zeiclmete  Bakterienart  kultivierte,  und  der  letztere  in  einem  Falle  von 
eiteriger  Meningitis  einen  aus  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  gezüchteten 
Bacillus  als  den  Krankheitserreger  ansprach,  so  können  dieselben 
wohl  nicht  als  beweiskräftig  angesehen  werden. 

Litteratur. 

1 Bezanqon,  Sera,  med.,  1898.  — 2 Kossel,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  16.  — 
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1899.  — 4 Vincenzi,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  27.  — 5 Zupnik,  D.  med.  Woch.,  1899. 
— 6 Engel-Reimers,  Ref.  in  Baumgartens  Jahresber.,  1892.  — 7 Polozoff,  ebd., 
1892.. — 8 Councilman,  Mallory  & Wright,  Epidemie  cerebrospinal  meningitis 
and  its  relation  to  other  forms  of  meningitis,  Boston  1898.  — 9 Mircoli,  Ref.  im 
Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  12,  1892.  — 19  Stadelmann,  Deutsche  med.  Woch.,  1899. 
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X.  Eingangspforten  der  Erreger  der  Meningitis  und  Ent- 
stehungsart der  letzteren  sowie  ihrer  Komplikationen. 

Was  die  Frage  nach  den  Eingangspforten  der  Meningitis-Erreger 
betrifft,  so  kommt  hierbei  nur  die  sogenannte  primäre  Meningitis  in 
Betracht,  bei  welcher,  wie  wir  früher  gehört  haben,  vornehmlich  zwei 
Arten  von  Erregern  eine  Iiolle  spielen , der  Microc.  men.  c.  sp.  und  der 
Dipl,  pneum. 

Von  letzterem  wissen  wir,  dass  er,  wie  es  im  Abschnitte  über  die 
Aetiologie  der  Pneumonie  auseinandergesetzt  wurde,  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  sehr  häufig  oder  vielleicht  konstant  in  der  Mund-, 
Rachen-  und  Nasenhöhle  vorkommt,  während  wir  von  ersterem  auf  Grund 
der  bisherigen  Untersuchungen  zwar  nicht  ganz  das  gleiche  behaupten 
können,  aber  wenigstens  die  Möglichkeit  des  gelegentlichen  Vorkommens 
dieses  Coccus  in  der  Nasen-  und  Rachenhöhle  zugeben  müssen. 

Da  ferner  die  klinische  Erfahrung  lehrt,  dass  der  primären  Mcnin- 
häufig 


£‘itis 


und 


oder  M.  in.  hervorgerufenen  Rhinitis  ge- 
Diesen  Zusammenhang  kann  man  sich  weiterhin 

auf  dem  Wege 


eine  akute  Entzündung  der  Nasenhöhle  vorausgeht, 
die  anatomische  Untersuchung  in  mehreren  Fällen  von  primärer  Menin- 
gitis das  Vorhandensein  einer  akuten  Rhinitis  gezeigt  hat,  welche  man 
auf  die  Einwirkung  des  Dipl,  pneum.,  bezw.  des  M.  in.,  beziehen  konnte, 
so  erscheint  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  die  Nasenhöhle  nicht  nur 
eine  Eingangspforte  der  genannten  Erreger  der  Meningitis  darstellt, 
sondern  dass  letztere  auch  in  einen  ursächlichen  Zusammenhänge  mit 
einer  durch  den  Dipl,  pneum 
bracht  werden  könne 
so  vorstellen,  dass  die  Erreger  des  Rhinitis  auf  dem  Wege  der  die 
Lymphgefäße  der  Nasenschleimhaut  und  jene  der  Pialscheide  des  N. 
olfactorius  verbindenden  Lymphbahnen  in  die  inneren  Hirnhäute  ver- 
schleppt werden  und  sich  daselbst  vermehren. 

Die  klinische  und  anatomische  Beobachtung  lehrt  ferner,  dass  bei 
der  sogenannten  primären  Meningitis  nicht  selten  auch  gleichzeitig  eine 
recente  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der  Nase  oder  der  Paukenhöhle 
besteht;  auch  zwischen  dieser  und  der  Meningitis  kann  in  analoger  Weise 
ein  ursächlicher  Zusammenhang  angenommen  werden,  indem  nämlich 
die  Erreger  der  erstgenannten  Entzündung,  welche  wieder  der  Dipl, 
pneum.  oder  der  M.  m.  sein  können,  auf  dem  Lymphwege,  der  aller- 
dings noch  nicht  genau  erforscht  ist,  in  die  Subarachnoidalräume  trans- 
portiert werden  können.  Auch  ein  Transport  durch  die  Blutgefäße  ist 
nicht  auszuschließen,  da  z.  B.  zwischen  den  Venennetzen  der  Schleim- 
haut der  Stirnhöhlen  und  jenen  der  Dura  mater  venöse  Verbindungen 
bestehen.  Schließlich  können  noch  die  normaler  Weise  in  der  oberen 
Wand  der  Paukenhöhle  oder  zwischen  den  Zellen  des  Processus  mastoi- 
deus  und  der  hinteren  Schädelgrube  vorkommenden  Knochenlücken  bei 
der  Verschleppung  der  erwähnten  Entzündungserreger  insoferne  eine 
begünstigende  Rolle  spielen,  als  durch  sie  die  Lymphgefäße  der  Mittel- 
ohrschleimhaut direkt  mit  dem  Subduralraume  in  Verbindung  gebracht 
werden. 

Die  Entstehung  der  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der  Nase  oder  der 
Paukenhöhle  wäre  selbstverständlich  durch  die  Annahme  zu  erklären, 
dass  die  in  Frage  kommenden  Entzündungserreger  von  der  Nasen-  oder 
Rachenhöhle  aus  durch  die  bestehenden,  normalen  Kommunikations- 
wege in  die  erst  genannten  Höhlen  gelangen. 
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Wie  oft  auf  die  eben  geschilderte  Weise  die  sogenannte  primäre 
Meningitis  zustande  kommt,  lässt  sich  vorläufig  nicht  einmal  annähernd 
bestimmen.  Jedenfalls  muss  gegenwärtig  noch  die  Möglichkeit  offenge- 
lassen werden,  dass  die  gedachten  Entzündungserreger  auch  auf  anderen 
Wegen,  also  z.  B.  dadurch,  dass  sie  durch  Inhalation  in  die  Lunge  und 
weiterhin  ins  Blut  gelangen,  in  die  inneren  Hirnhäute  gebracht  werden. 

So  wie  bei  vielen  anderen  Infektionskrankheiten  wird  auch  bei  der 
Meningitis  das  bloße  Hineingelangen  von  Entzündungserregern  in  die 
Hirnhäute  gewöhnlich  nicht  genügen,  um  eine  Entzündung  hervorzurufen, 
sondern  es  müssen  noch  andere  Hilfsursachen  hinzutreten,  welche  man 
als  Disposition  bezeichnet;  über  dieselben  sind  wir  aber  noch  wenig 
unterrichtet. 

Sicher  scheint  es  zu  sein,  dass  Traumen  verschiedener  Art  hierbei 
eine  Bolle  spielen  können.  Handelt  es  sich  um  schwere  Traumen,  wie 
Fraktur,  Stich-,  Hieb-  oder  Schusswunden  des  Schädels,  so  ist  es  uns 
leicht  verständlich,  dass  die  normaler  Weise  in  der  Nasen-  und  Bachen- 
höhle vorhandenen  pathogenen  Bakterien  an  den  verletzten  Stellen  sich 
vermehren  und  hierdurch  eine  Entzündung  der  letzteren  verursachen 
können  und  weiterhin  von  diesen  Stellen  per  continuitatem  oder  durch 
Vermittlung  der  Ly  mph-  oder  Blutbahnen  in  die  inneren  Hirnhäute  zu 
gelangen  vermögen.  Solche  Beobachtungen  liegen  bezüglich  der  Infektion 
durch  den  Dipl,  pneum.  bereits  vor,  und  ich  verweise  in  dieser  Beziehung 
auf  die  schon  an  einer  anderen  Stelle  mitgeteilten  Beobachtungen  von 
Netter,  A.  Frankel,  Ellerhorst,  Ortmann  & Samter. 

Allein  in  den  Fällen  von  der  eben  erwähnten  Art  muss  man  schon 
mehr  von  einer  sekundären  als  primären  Meningitis  sprechen,  nament- 
lich wenn  an  der  Stelle  der  Verletzung  eine  ganz  manifeste  Entzün- 
dung sich  entwickelt  und  die  Meningitis  sich  nicht  unmittelbar  an  das 
Trauma  angeschlossen  hat. 

Es  können  aber  auch  leichtere  Traumen,  wie  Kontusionen  des 
Schädels  (durch  Schlag,  Stoß,  Sturz)  eine  disponierende  Bolle  spielen 
in  der  Art,  dass  die  von  der  Nasenhöhle  aus  an  die  Stelle  der  Ver- 
letzung gelangenden  Entzündungserreger  sich  daselbst  viel  leichter  zu 
vermehren  imstande  sind,  als  an  ganz  normalen  Stellen,  und  dass  sie 
von  da  aus,  falls  das  Trauma  nicht  schon  die  Hirnhäute  selbst  auch 
betroffen  hatte,  in  letztere  und  zwar  in  reichlicher  Menge  verschleppt 
werden  können.  Zu  Gunsten  dieser  Ansicht  können  auch  eine  Beilie 
von  klinischen  Beobachtungen  und  Erfahrungen  herangezogen  werden. 

Es  würde  ferner  unseren  bisherigen  Erfahrungen  über  die  Verhält- 
nisse, unter  welchen  eine  Vermehrung  von  pathogenen  Bakterien  im 
Organismus  stattfinden  kann,  nicht  widersprechen,  anzunehmen,  dass 
noch  andere  Noxen,  wie  Insolation,  Erkältungen  oder  Alkoho- 
lismus, ein  disponierendes  Moment  bei  der  Entstehung  der  Meningitis 
bilden,  weil  durch  sie  mehr  oder  minder  bedeutende  Zirkulations- 
störungen in  den  inneren  Hirnhäuten  gesetzt  werden  können,  wodurch 
wieder  die  Vermehrung  von  dorthin  gelangenden  Bakterien  begünstigt 
werden  kann. 

Bei  den  bisher  geschilderten  Entstehungsarten  ist  von  der  Annahme 
ausgegangen  worden,  dass  die  Erreger  der  Meningitis  immer  oder  sehr 
häufig  oder  wenigstens  zeitweise  in  der  Nasen-  und  Bachenhöhle  sich 
aufhalten.  Es  entsteht  nun  die  Frage,  ob  diese  Erreger  nicht  schon  in 
unserer  Umgebung  sich  vorfinden  und  somit  von  dieser  aus  in  die 
Nasen-  oder  Bachenhöhle  gelangen  können. 


294 


A.  Weichselbaum, 


Bezüglich  des  Dipl 


wissen  wir 


unserer 
da  er  bis 


Umgebung 


zu 


pneum 
eine  Zeit 

einem  gewissen  Grade 


lang 


dass  er  sich  thatsächlich  in 
erhalten  kann , und 
der  Austrocknung  widersteht, 


lebensfähig 


>ezw.  bei  Entzündungen  in  der  Schädelhöhle  und 
In  letzterer  Beziehung  ist  zunächst 


auch  mit  eingeatmeten  Staubpartikelchen  in  die  Nasenhöhle  gelangen 
kann,  während  der  Microc.  men.  c.  sp.  infolge  seiner  geringen  Wider- 
standsfähigkeit nur  unter  ganz  besonderen  Verhältnissen  und  wahrschein- 
lich auch  dann  nur  ganz  kurze  Zeit  außerhalb  unseres  Körpers  zu 
existieren  vermag,  und  da  er  durch  Austrocknung  zu  Grunde  geht,  nicht 
mittels  der  Luft  in  die  Nasenhöhle  gelangen  kann.  Auf  diese  Weise 
scheinen  der  Infektion  mit  dem  M.  m.  viel  engere  Grenzen  gesetzt  zu  sein, 
als  jener  mit  dem  Dipl,  pneum.,  außer  wir  nehmen  in  analoger  Weise  wie 
bei  dem  ebenfalls  sehr  wenig  resistenten  Influenzabacillus  an,  dass  der 
AI.  m.  auf  der  Schleimhaut  des  Respirationstraktes,  speziell  auf  jener 
der  Nasenhöhle,  saprophytisch  zu  existieren  vermag;  zur  Entschei- 
dung dieser  Frage  sind  aber  noch  weitere  Untersuchungen  notwendig. 

Was  die  Entstehungsart  der  sekundären  Meningitis  betrifft,  so  sind 
die  hierbei  eine  Rolle  spielenden  Verhältnisse  besser  gekannt  und  auch 
leichter  verständlich.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  die  sekun- 
däre Meningitis  auf  diese  Weise  zustande  kommt,  dass  eine  irgendwo 
bestehende  primäre  Entzündung  entweder  per  continuit at e m oder 
auf  lymphogenem  oder  auf  hämatogenem  Wege  sich  auf  die  inneren 
Hirnhäute  fortpflanzt. 

Die  Entstehung  per  continuitatem  wird  möglich  sein  bei  Hirn- 
abszessen oder  Entzündungen  der  Dura  mater.  Die  lymphogene  Ent- 
stehung kann  beobachtet  werden  bei  Entzündungen  der  Weichteile  oder 
Knochen  des  Schädels, 
in  den  sonstigen  Höhlen  des  Kopfes, 
die  akute  oder  chronische  Entzündung  des  Mittelohrs  zu  nennen,  weil 
von  hier  aus  ziemlich  häufig  die  Entzündungserreger  auf  lymphogenem 
Wege  in  die  inneren  Hirnhäute  verschleppt  werden  und  zwar  unter  Ver- 
mittlung jener  Bahnen,  welche  wir  schon  früher  skizziert  haben. 

Weiter  kommt  in  Betracht  die  Entzündung  der  Nebenhöhlen  der 
Nase,  von  welchen  die  Ausbreitung  der  Entzündung  in  ähnlicher  Weise 

ange- 
Entzün- 

pflegt  man  aber  doch  von  einer  sekundären  Meningitis  zu 
sprechen,  wenn  die  primäre  Entzündung  bereits  eine  gewisse  Zeit  ge- 
dauert hat  und  als  ein  mehr  selbständiger  Prozess  hervorgetreten  ist. 

Auch  Entzündungen  in  der  Orbita  können,  wenn  auch  selten,  auf 
lymphogenem  Wege  zu  einer  Meningitis  führen. 

Bei  den  bisher  angeführten  Entzündungen  ist  eine  Ausbreitung  auch 
per  continuitatem  möglich,  wenn  nämlich  der  Prozess,  wie  es  bei  einem 
mehr  chronischem  Verlaufe  Vorkommen  kann,  von  den  AVeichteilen  der 
genannten  Höhlen  zunächst  auf  die  Knochenwandungen  derselben  und 
weiterhin  auf  die  Dura  mater  und  schließlich  auf  die  inneren  Hirnhäute 
übergreift. 

A on  sonstigen  Entzündungen  im  Bereiche  des  Schädels  wären  noch 
die  Tonsillitis,  das  Erysipel,  die  Phlegmone,  der  Karbunkel, 
die  Periostitis  und  Osteomyelitis  zu  nennen,  welche  auf  lymphoge- 
nem AA'ege  eine  sekundäre  Meningitis  verursachen  können,  aber  viel 
seltener  als  die  früher  angeführten  Prozesse. 

AA^as  die  hämatogene  Entstehung  der  sekundären  Meningitis  be- 
trifft, so  kann  dieselbe  mitunter  schon  bei  den  zuvor  aufgezählten  Ent- 


erfolgen kann,  wie  wir  es  schon  bei  der  primären  Meningitis 
geben  haben.  Trotz  dieser  Gleichheit  in  der  Ausbreitung  der 
düng 
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Zündungen  beobachtet  werden,  und  zwar  gewöhnlich  in  der  Weise,  dass 
im  Bereiche  des  primären  Entzündungsherdes  eiue  Thrombophlebitis 
sich  entwickelt,  welche  dann  den  gleichen  Prozess  in  einem  der  Sinus 
(Sinus  transversus,  Sinus  earoticus  u.  s.  w.)  der  Dura  mater  und  schließlich 
eine  Meningitis  nach  sich  zieht. 

Eine  hämatogene  Entstehung  muss  aber  auch  für  viele  jener  Fälle 
angenommen  werden,  in  welchen  eine  Meningitis  im  Verlaufe  eines  nicht 
auf  den  Schädel  lokalisierten  Prozesses  sich  entwickelt.  Einen  solchen 
Prozess  stellt  zunächst  die  Pneumonie  und  die  Endocarditis  dar. 

Bei  ersterer  kann  die  Meningitis  allerdings  auch  in  anderer  Weise 
entstehen,  nämlich  dadurch,  dass  sich  an  die  Pneumonie  zunächst  eine 
Entzündung  der  Paukenhöhle  oder  der  Nebenhöhlen  der  Nase  anschließt, 
und  diese  erst  in  einer  schon  früher  besprochenen  Weise  zur  Meningitis 
führt;  in  den  übrigen  Fällen  von  Meningitis  bei  Pneumonie  wird  man  wohl 
eine  hämatogene  Entstehungsart  der  ersteren  annehmen  müssen.  Die 
gleiche  Entstehung  ist  für  die  im  Verlaufe  einer  Endocarditis  auftretende 
Meningitis  anzunehmen,  insbesondere  in  jenen  Fällen,  in  welchen  zu- 
nächst eine  Embolie  einer  Hirnarterie,  zumeist  der  A.  fossae  Sylvii,  und 
dann  erst  die  Meningitis  sich  ausbildet;  desgleichen  ist  sie  anzunehmen 
für  die  im  Verlaufe  einer  Pyämie  auftretende  Meningitis.  Auch  bei 
Typhus  abdominalis  und  Pest  wird  die  genannte  Entstehungsart  Gel- 
tung haben:  nur  bei  der  Influenza- Meningitis  wird  wieder  die  lympho- 
gene  Entstehung  häufiger  in  Betracht  kommen,  weil  der  Ausgangspunkt 
dieser  Meningitis  gewöhnlich  eine  Entzündung  der  Paukenhöhle  oder 
der  Nasenhöhle,  bezw.  der  Nebenhöhlen  derselben,  zu  sein  pflegt. 

Hinzuzufügen  ist  noch,  dass  die  sekundäre  Meningitis  nicht  immer 
durch  die  ursprünglichen  Erreger  der  Gru.ndkranklieit,  sondern  mitunter 
durch  solche  Bakterien  erzeugt  wird,  welche  erst  während  des  Verlaufes 
des  Primärprozesses  auf  dem  Wege  der  Sekundärinfektion  in  die 
erkrankten  Gewebe  gelangten,  und  dass  ferner  auch  bei  der  Entstehung 
der  sekundären  Meningitis  außer  der  Einschleppung  der  Mikroorga- 
nismen noch  disponierende  Momente  wirksam  sein  können. 

Was  die  Entstehungsart  der  Komplikationen  der  Meningitis  be- 
trifft, so  ist  zunächst  zu  unterscheiden,  ob  letztere  durch  den  Erreger 
der  Meningitis  oder  durch  andere  Bakterien  hervorgerufen  werden.  In 
ersterem  Falle  kommen  bei  der  durch  den  Microc.  men.  c.  sp.  erzeugten 
Form  von  Meningitis  die  Rhinitis  (incl.  der  Entzündung  der  Neben- 
höhlen der  Nase),  die  Otitis  media,  die  Arthritis,  die  Bronchitis 
und  die  Pneumonie  in  Betracht. 

Die  beiden  erstgenannten  Prozesse  stellen  aber,  wie  wir  schon  früher 
gehört  haben,  gewöhnlich  keine  sekundär en  Komplikationen,  sondern 
den  Ausgangspunkt  der  Meningitis  dar,  obwohl  es,  wie  schon  Council- 
man  und  seine  Mitarbeiter  betonen,  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  sie  in 
dem  einen  oder  anderen  Falle  erst  nach  der  Meningitis  entstehen;  in 
letzterem  Falle  könnte  dann  auch  eine  Verschleppung  der  Erreger  der 
Meningitis  auf  lymphogenem  Wege,  nur  in  umgekehrter  Richtung,  an- 
genommen werden. 

Die  Entstehung  der  Arthritis  wird  wohl  immer  auf  hämatogenem 
Wege  erfolgen,  und  was  die  Pneumonie  und  Bronchitis  betrifft,  so 
ist  es  noch  fraglich,  ob  dieselben  wirklich  durch  den  M.  m.  hervor- 
gerufen werden;  würde  letzteres  der  Fall  sein,  so  könnte  dieser  Coccus 
entweder  von  den  entzündeten  Hirnhäuten  aus  auf  hämatogenem  Wege 
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oder  von  seinem  ursprünglichem  Aufenthaltsorte,  der  Nasenhöhle,  durch 
Inhalation  in  die  Bronchien  und  Lungen  gelangt  sein. 

Ist  aber  die  Bronchitis  und  Pneumonie  als  Ausdruck  einer  Sekun- 
därinfektion  durch  die  gewöhnlichen  Pneumonieerreger  aufzufassen,  so 
werden  letztere  wohl  immer  oder  fast  immer  aus  den  oberen  Luftwegen 
durch  Inhalation  in  die  Lunge  gelangt  sein,  woselbst  sie  sich  infolge  der 
vielleicht  durch  die  Grundkrankheit  herabgesetzten,  baktericiden  Fähig- 
keit des  Lungengewebes  zu  vermehren  imstande  waren. 

Bezüglich  anderer  durch  Sekundärinfektion  erzeugten  Kompli- 
kationen, die  ja  im  allgemeinen  recht  selten  sind,  wird  zu  vermuten 
sein , dass  das  Eindringen  der  die  Sekundärinfektion  verursachenden 
Bakterien  wahrscheinlich  durch  ähnliche  Momente  veranlasst  oder  be- 
günstigt wird,  wie  sie  für  die  Sekundärinfektionen  hei  anderen  Infek- 
tionskrankheiten angenommen  zu  werden  pflegen. 

Die  bisherigen  Bemerkungen  gelten  im  großen  und  ganzen  auch  für 
die  Entstehungsart  der  sowohl  bei  der  Pne  umo nie  kok ken- Menin- 
gitis als  bei  der  sekundären  Meningitis  vorkommenden  Komplikationen. 


XI.  Uebertragbarkeit  und  epidemisches  Auftreten  der 

Meningitis. 


sog.  primäre  Meningitis, 


Hiebei  kommt  selbstverständlich  nur  die 
also  jene  Form  in  Betracht,  welche  gewöhnlich  (oder  vielleicht  immer] 
durch  den  Microc.  men.  c.  sp.  oder  durch  den  Dipl,  pneum.  verursacht  wird. 
Für  die  Uebertraebarkeit  dieser  Krankheit  sind  zwei  Fragen  von 


Wichtigkeit: 


1.  in  welcher  Weise  gelangen  die  eben  erwähnten  Bakterien 


aus  dem  erkrankten  Körper  nach  außen,  und  2.  können  sie  sich  in  der 
Außenwelt  lehensfähig  erhalten  oder  sich 


Bezüglich  des  1.  Punktes  ist  für  den  M. 


sogar  vermehren  ? 


m.  zu  wiederholen,  dass  er 


bisher  in  einwandfreier  Weise  nur  in  einem  Exkrete  nachgewiesen 


werden  konnte,  nämlich  im  Sekrete  der  Nasenhöhle,  und  zwar  nicht 
bloß  bei  Meningitiskranken,  sondern  auch  bei  Personen,  die  frei  von 
dieser  Krankheit  waren.  Daraus  folgt,  dass  der  genannte  Coccus  nur 
mit  dem  erwähnten  Sekrete  nach  außen  gelangen  kann.  Da  wir  aber 
nicht  wissen,  ob  der  M.  m.  häufig  oder  gar  konstant  in  der  Nasenhöhle 
gesunder  Menschen  vorkommt,  so  können  wir  auch  nichts  Bestimmtes 
über  die  Häufigkeit  aussagen,  mit  welcher  er  in  die  Außenwelt  gelangt. 

Was  die  2.  Frage  betrifft,  so  dürfen  wir  auf  Grund  der  bisherigen, 
einwandfreien  Untersuchungen  behaupten,  dass  der  M.  in.  in  der  Außen- 
welt sich  keinesfalls  vermehren  kann,  dass  er  aber  auch  nicht  längere 
Zeit  sich  lebensfähig  zu  erhalten  vermag,  vielleicht  am  ehesten  noch  an 
feuchten  und  dunklen  Orten,  und  dass  er  im  eingetrockneten  Zustande 

Daraus  folgt,  dass  die  Uebertragung  und 
erursachten  Meningitis  an  ziemlich 
Grenzen  gebunden  sein  wird.  Ihre  Uebertragung  auf 
andere  Personen  wird  also  nur  durch  das  nicht  eingetrocknete 
Nasensekret  Meningitiskranker  oder  anderer  Personen,  falls  es  den 
betreffenden  Coccus  enthält,  bezw.  nur  durch  solche  Objekte  (Sacktücher 
und  andere  Wäschestücke,  Kleider  u.  s.  w.)  möglich  sein,  welche  durch 
ein  derartiges  Sekret  verunreinigt  sind. 

Da  wir  ferner  bis  nun  für  den  M.  m.  keine  anderen  Eingangspforten 
als  die  Nasenhöhle  kennen,  so  müssen  wir  bezüglich  seiner  Ueber- 


nicht  übertragungsfähig  ist 
Ausbreitung  der  durch  den  M.  m. 


eng 


gezogene 
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tragung  noch  annehmen,  dass  das  ihn  enthaltende  Sekret  direkt  oder 
durch  Vermittlung  geeigneter  Vehikel  mit  der  Nasenhöhle  anderer 
Personen  in  Kontakt  kommen  müsse.  Eine  Uebertragung  mit  Luftstäub- 
chen ist  ausgeschlossen,  dagegen  eine  Uebertragung  durch  feinste  Se- 
krettröpfchen, wie  sie  durch  Verstaubung  des  Nasensekretes  beim  Niesen, 
Schnauben,  Husten  und  dergleichen  entstehen  können,  ganz  gut  möglich. 

Etwas  anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  durch  den  Dipl,  pneum. 
verursachten  Form  von  Meningitis.  Erstens  kommt  dieser  Coccus  schon 
normaler  Weise  im  Sekrete  der  Mundhöhle  und  der  oberen  Luftwege 
vor  und  gelangt  daher  auch  sehr  häutig  in  unsere  Umgebung,  und 
zweitens  kann  er  sich  in  der  Außenwelt  zwar  auch  nicht  vermehren, 
aber  selbst  im  eingetrocknetem  Zustande  eine  gewisse  Zeit  lebensfähig 
erhalten.  Es  würde  also  dem  Gesagten  zufolge  die  Uebertragung  der 
durch  den  Dipl,  pneum.  verursachten  Meningitis  viel  leichter  und  häufiger 
erfolgen  müssen,  als  jene  der  durch  den  M.  m.  verursachten  Form. 

Ob  es  sich  aber  in  Wirklichkeit  auch  so  verhält,  vermögen  wir  vor- 
läufig nicht  anzugeben,  da  wir  nicht  einmal  über  die  Häufigkeit  des 
Vorkommens  der  durch  den  Dipl,  pneum.  und  der  durch  den  M.  m. 
verursachten  primären  Meningitis  überhaupt  genauer  unterrichtet  sind. 

Uebrigens  kommt  für  die  Entstehung  der  beiden  genannten  Formen  noch 
ein  anderer  Modus  in  Betracht.  Da  die  Erreger  derselben,  insbesondere 
der  Dipl,  pneum.,  schon  normaler  Weise  in  der  Nasenhöhle  vorhanden 
sind  oder  vorhanden  sein  können,  so  folgt  daraus,  dass  die  erwähnten 
beiden  Formen  von  Meningitis  auch  entstehen  können,  ohne  dass  vorher 
eine  Uebertragung  des  Krankheitskeimes  stattgefunden  hatte,  eine 
Entstehungsart,  welche  man  Autoinfektion  nennen  kann.  Freilich 
sind  wir  auch  darüber  noch  völlig  im  unklaren,  ob  diese  Art  von  In- 
fektion oder  die  Infektion  durch  Uebertragung  die  häufigere  ist. 

Nur  die  Frage,  warum  trotz  der  für  eine  Infektion  unseres  Organis- 
mus mit  dem  Dipl,  pneum.  anscheinend  so  günstigen  Verhältnisse  viel 
häufiger  eine  Pneumonie  als  eine  Meningitis  entsteht,  können  wir  beant- 
worten und  zwar  mit  dem  Hinweise,  dass  der  Dipl,  pneum.  viel  leichter 
in  die  Lungen  gelangen  kann,  als  in  die  inneren  Hirnhäute,  und  dass 
er  in  ersteren  vielleicht  auch  eher  die  Bedingungen  für  seiue  Vermehrung 
findet  als  in  letzteren. 

Was  nun  das  epidemische  Auftreten  der  Meningitis  betrifft,  so 
haben  wir  von  demselben  zwar  erst  seit  Beginn  des  vorigen  Jahrhunderts 
Kenntnis;  aber  nichtsdestoweniger  dürfen  wir  nicht  glauben,  dass  diese 
Krankheit  nicht  auch  schon  in  früherer  Zeit  Epidemieen  gebildet  hatte. 

Bezüglich  des  Verhaltens  der  Meningitis-Epidemieen  im  vorigen  Jahr- 
hunderte unterscheidet  Hirsch1  vier  Perioden. 

In  der  1.  Periode,  welche  von  1805  bis  1830  reicht,  trat  die  Krankheit 
sowohl  in  Europa  als  auch  in  Nordamerika  auf.  In  der  2.  Periode,  von 
1835 — 1850,  bildete  die  Meningitis  in  den  Vereinigten  Staaten  Nord- 
amerikas sowie  in  Europa  (in  Frankreich,  Italien  und  Dänemark)  und  in 
Algier  große  Epidemieen,  erreichte  aber  in  der  nächsten  von  1854 — 1875 
sich  erstreckenden  Periode  die  größte  Ausdehnung,  da  sie  sich  nun  über 
den  größten  Teil  von  Europa  und  die  benachbarten  Provinzen  Vorder- 
asiens, über  die  Vereinigten  Staaten  und  einige  Gegenden  Südamerikas 
und  Afrikas  ausbreitete.  In  der  4.  Periode,  welche  von  1873  bis  jetzt  reicht, 
hat  die  Krankheit  zwar  nicht  mehr  ihre  frühere  Heftigkeit  gezeigt,  aber 
sich  in  Europa  anscheinend  überall  eingebürgert,  was  vielleicht  nur 
daher  rührt,  dass  sie  jetzt  besser  als  früher  erkannt  wird.  Immer- 
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hin  hat  es  auch  in  dieser  Zeit  wiederholt  größere  Epidemieen  gegeben, 
so  1885  in  Köln,  1887  und  1888  in  Dalmatien,  1889  in  Norwegen,  1890 
in  Schweden,  1898  in  Kopenhagen,  in  Steiermark.  Auch  in  den  Ver- 
einigten Staaten  Nordamerikas  herrschten  seit  den  siebziger  Jahren  wieder- 
holt größere  Epidemieen,  so  in  New  York,  Chicago,  Brooklin,  Boston. 

Die  Meningitis-Epidemieen  unterscheiden  sich  von  anderen  Epidemieen 
dadurch,  dass  bei  ihnen  die  Zahl  der  Erkrankungen  nicht  allmählich  zu- 
nimmt bis  zu  dem  Höhepunkte  der  Epidemie  und  auch  nicht  allmählich 
abnimmt,  dass  aber  im  Verlaufe  der  Epidemie  Intermissionen  auftreten 
können,  indem  die  Erkrankungen  für  kürzere  oder  längere  Zeit  voll- 
ständig* auf  hören,  um  später  von  neuem  aufzutreten,  eine  Erschei- 
nung, die  sich  sogar  einige  Male  wiederholen  kann.  Ferner  ist  auch 
die  Dauer  der  Epidemie  und  die  Zahl  der  Erkrankungen  während  der- 
selben eine  sehr  wechselnde;  mitunter  erstreckt  sich  die  Dauer  bis  zu 
einem  Jahre  und  darüber,  ein  andermal  bloß  auf  einige  Wochen. 

Dagegen  kann  man  auch  bei  den  Meningitis-Epidemieen  in  ähnlicher 
Weise  wie  bei  anderen  epidemischen  Krankheiten  eine  örtliche  und 
noch  deutlicher  eine  zeitliche  Disposition  erkennen. 

In  Bezug  auf  erstere  zeigt  aber  die  epidemische  Meningitis  wieder 
die  Eigentümlichkeit,  dass  sie  sich  nicht  wie  von  einem  Centrum  nach 
allen  Richtungen  hin  ausbreitet,  sondern  ihre  Ausbreitung  erfolgt  sprung- 
weise, und  die  Krankheit  erscheint  dann  in  Orten,  welche  mitunter  weit 
voneinander  entfernt  und  durch  keinerlei  Verkehrswege  verbunden  sind. 
In  den  betreffenden  Orten  tritt  die  Krankheit  entweder  an  verschiedenen 
Blinkten  auf  oder  beschränkt  sich  auf  bestimmte  Lokalitäten  und  Häuser, 
wie  Kasernen,  Gefängnisse,  Erziehungsanstalten  und  dgl. 

Was  die  zeitliche  Disposition  betrifft,  so  drückt  sich  dieselbe  darin 
aus,  dass  die  Epidemieen  meistens  im  Winter  oder  Frühjahre  aufzutreten 
pflegen  und  sich  bloß  mit  einzelnen  Erkrankungsfällen  in  den  Sommer 
hinein  erstrecken. 

Die  epidemische  Meningitis  bevorzugt  das  kindliche  und  jugendliche 
Alter,  aller  auch  bestimmte  Bevölkerungsschichten,  unter  denen  das 
Militär  und  namentlich  die  Rekruten  in  erster  Linie  stehen;  dabei  kann 
aber  die  früher  erwähnte  Eigentümlichkeit  aufrechtbleiben,  indem  sich 
die  Krankheit  auf  bestimmte  Häuserkomplexe  (Kasernen,  Arbeits-  und 
Waisenhäuser,  Pensionate  und  dgl.)  konzentriert. 

In  anatomischer  Beziehung  zeigt  die  epidemische  Meningitis  nichts 
Charakteristisches;  man  findet  zwar  in  der  Regel  Hirn- und  Rückenmarks- 
häute zugleich  ergriffen,  aber  nicht  immer,  während  anderseits  auch 
bei  einer  sekundären  Meningitis  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  affiziert 
sein  können.  Eine  Meningitis  cerebro-spinalis  gehört  also  noch  nicht  un- 
bedingt zu  jener  Form  von  Meningitis,  welche  epidemisch  auftreten  kann. 

Ferner  ist  zu  betonen,  dass  jene  Meningitisform,  welche  man  als 
epidemisch  zu  bezeichnen  pflegt,  nicht  selten  auch  sporadisch  auftritt, 
bezw.  in  Form  von  solchen  Einzelerkrankungen,  die  durch  größere 
Zeitintervalle  voneinander  getrennt  sind  und  auch  keinen  örtlichen  Zu- 
sammenhang miteinander  haben. 

Ebenso  ist  nochmals  zu  betonen,  dass  die  epidemische  Meningitis 
keine  einheitliche  Aetiologie  besitzt,  indem  sie  sowohl  durch  den 
Dipl,  pneum.  als  durch  den  Microc.  men.  c.  sp.  hervorgerufen  werden 
kann.  Allerdings  wird  dies  von  manchen  Autoren,  insbesonders  von 
Jäger,  bestritten  und  behauptet,  dass  nur  die  durch  den  M.  m.  hervor- 
gerufene Meningitis  wirkliche  Epidemieen  bilden  könne.  Diesen  Behaup- 
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tungen  steht  aber  die  unbestreitbare  Tbatsache  gegenüber,  dass  in 
mehreren  und  selbst  größeren  Meningitis-Epidemieen  der  Dipl,  pneum. 
als  ausschließlicher  Krankheitserreger  gefunden  wurde. 

Solche  Epidemieen  sind  unter  anderen  von  Foi  & Bordoni-Uffre- 
duzzi2,  Bonöme3,  Flexner  & Barker4,  Quadu5,  Panienski6  und  mir7, 
beschrieben  worden,  wobei  noch  bemerkt  werden  muss,  dass  mehrere 
der  eben  angeführten  Autoren  ihre  diesbezüglichen  Untersuchungen  in 
aller  Exaktheit  durchgeführt  haben. 

Zum  Schlüsse  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  und  in  welcher  Weise 
das  früher  geschilderte  Verhalten  der  Meningitis-Epidemieen  durch  die 
Eigenschaften  der  beiden  Erreger  der  epidemischen  M.  c.  sp.  erklärt 
werden  kann. 

Das  Fehlen  eines  allmählichen  An-  und  Abschwellens  der  Epidemieen 
sowie  das  sprungweise  Auftreten  der  Erkrankungen  an  voneinander 
weit  entfernten  Orten  deutet  auf  Krankheitserreger,  welche  in  ihrer  Ver- 
breitung vom  menschlichen  Verkehr  ganz  unabhängig  sind  und  gewisser- 
maßen autochthon  auftreten  können.  Das  trifft  aber  sowohl  auf  den 
Dipl,  pneum.  als  wahrscheinlich  auch  auf  den  M.  m.  zu.  Ersterer  findet 
sich  schon  normaler  Weise  in  der  Nasenhöhle  des  Menschen,  was  bis  zu 
eiuem  gewissen  Grade  vielleicht  auch  für  den  M.  m.  gilt,  und  es  bedarf 
dann  nur  noch  gewisser  »disponierender«  Momente,  um  die  pathogene 
Wirksamkeit  dieser  Kokken  anzufachen,  bezw.  um  zu  bewirken,  dass 
dieselben,  sei  es  nach  vorgängiger  Erzeugung  einer  Entzündung  der 
Nasenhöhle  oder  deren  Nebenhöhlen  oder  der  Paukenhöhle  oder  auch 
ohne  eine  solche,  in  die  Hirnhäute  eindriugen  und  in  diesen  sich  ver- 
mehren können. 

Wenn  wir  auch  diese  Momente  nicht  genauer  anzugeben  vermögen, 
so  widerspricht  es  doch  nicht  unseren  sonstigen  Erfahrungen  bei  anderen 
Infektionskrankheiten  anzunehmen,  dass  die  betreffenden  Momente  einer- 
seits in  einer  gelegentlichen  Steigerung  der  Virulenz  der  genannten 
Erreger,  anderseits  in  gewissen  Veränderungen  in  den  inneren  Hirn- 
häuten liegen  dürften,  welche  wieder  durch  äußere  oder  innere  Ursachen 
erzeugt  werden  können.  Auf  die  Möglichkeit  einer  gelegentlichen 
Steigerung  der  Virulenz  des  Dipl,  pneum.  ist  schon  im  Abschnitte  über 
die  Aetiologie  der  Pneumonie  hingewiesen  worden,  eine  Möglichkeit, 
welche  auch  bezüglich  des  M.  m.  besteht,  und  was  jene  Veränderungen 
in  den  Hirnhäuten  betrifft,  welche  die  Vermehrung  der  in  letztere  etwa 
eingedrungenen  Bakterien  begünstigt,  so  haben  wir  schon  in  dem 
Kapitel  über  die  Entstehungsart  der  Meningitis  erwähnt,  dass  verschie- 
dene Noxen  (Traumen,  Insolation,  Erkältung)  solche  Veränderungen 
auszulösen  imstande  sein  dürften. 

Die  Thatsache,  dass  die  Meningitis-Epidemieen  vorwiegend  im  Winter 
und  Frühjahre  aufzutreten  pflegen,  kann  durch  die  weitere  Annahme 
erklärt  werden,  dass  in  dieser  Jahreszeit  einerseits  mehr  Gelegenheit  zu 
Erkältungen  oder  zur  Entstehung  von  Entzündungen  der  Nasenhöhle 
und  Paukenhöhle  gegeben  ist,  durch  welche  Entzündung  eine  Virulenz- 
steigerung oder  eine  stärkere  Vermehrung  der  Meningitis-Erreger  bewirkt 
werden  kann,  anderseits  die  wenn  auch  beschränkte  Uebertragbarkeit 
der  letzteren  wegen  des  längeren  Aufenthaltes  der  Menschen  in  ge- 
schlossenen Lokalitäten  mehr  zur  Geltung  kommt.  Die  zuletzt  genannten 
Verhältnisse  können  es  auch  erklären,  warum  die  Krankheit  gewisse  Lo- 
kalitäten bevorzugt  und  zwar  insbesonders  solche,  in  denen  viele  Personen 
zusammeugedrängt  sind,  also  Kasernen,  Gefängnisse,  Waisenhäuser  und 
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dgl.  Die  Bevorzugung  des  Militärs  und  namentlich  der  Rekruten  dürfte 
einerseits  auch  in  den  besonderen  Wohnungsverhältnissen,  anderseits  in 
der  zum  Teil  ungewohnten  Beschäftigung  dieser  Personen  begründet 
sein,  welche  entweder  Anlass  zu  häufigen  Erkältungen  giebt  oder  in 
anderer  Weise  die  Disposition  zur  Meningitis  erhöht. 

Die  Beobachtung  schließlich,  dass  während  des  Herrschens  von 
Meningitis-Epidemien  Wärter  und  Aerzte  nur  selten  von  der  Krankheit 
ergriffen  werden,  kann  ihre  Erklärung  in  der  beschränkten  Uebertrag- 
barkeit,  insbesonders  des  M.  m.,  linden. 

Wir  sehen  also,  dass  die  epidemiologischen  Erfahrungen  mit  der 
Biologie  des  Dipl,  pneum.  und  des  M.  m.  durchaus  nicht  im  Widerspruche 
stehen. 
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XII.  Bakteriologische  Diagnostik  der  Meningitis. 

Was  die  bakteriologische  Feststellung  der  Meningitis  am  Leben- 
den betrifft,  so  besitzen  wir  häufig  in  der  durch  Quincke  eingeführten 
Lumbalpunktion  ein  sehr  wertvolles  Hilfsmittel;  allerdings  muss  diese, 
wenn  sich  die  bakteriologische  Untersuchung  auch  auf  die  Anlegung 
von  Kulturen  erstreckt,  mit  besonderer  Sorgfalt  ausgeführt  werden. 

Bezüglich  der  eigentlichen  Technik  der  Lumbalpunktion  kann  auf 
die  klinischen  Handbücher  verwiesen  werden;  liier  ist  nur  zu  betonen, 
dass  einerseits  die  Haut  möglichst  vollkommen  desinfiziert  und 
andrerseits  die  Punktionsnadel  sicher  sterilisiert  werden  soll.  Die  durch 
die  Punktion  entleerte  Flüssigkeit  lässt  man  entweder  in  einem  Spitz- 
glase sedimentieren,  oder  sie  wird  zentrifugiert.  Hat  man  auf  diese 
Weise  ein  Sediment  erhalten,  so  wird  es  zunächst  ohne  weitere  Vorbe- 
handlung einfach  mikroskopisch  untersucht.  Findet  man  hierbei  mehr 
weniger  reichliche  Eiterkörperchen,  so  kann  auf  Meningitis  geschlossen 
werden,  während  das  Fehlen  dieser  Zellen  noch  nicht  mit  Sicherheit 
gegen  Meningitis  sprechen  würde.  Der  wichtigste  Akt  der  ganzen 
Untersuchung  ist  aber  der  Nachweis  von  spezifischen  Mikroorganismen 
in  dem  Sedimente.  Zu  diesem  Zwecke  werden,  wenn  Verdacht  auf  eine 
tuberkulöse  Meningitis  besteht,  in  der  bekannten  Weise  Ausstrichpräparate 
angefertigt  und  entsprechend  gefärbt.  Ferner  werden  in  jedem  Falle 
Ausstrichpräparate  behufs  Nachweises  von  sonstigen  Meningitis-Erregern 
nach  Gram  gefärbt  und  mit  verdünntem,  wässerigem  Fuchsin  nachge- 
färbt. Bei  dieser  Behandlung  werden  alle  GRAM-positiven  Meningitis- 
Erreger  (Dipl,  pneum.,  Strept.  und  Staph.  pyog.)  violett,  die  Gram- 
negativen  Meningitis-Erreger  (Microc.  men.  c.  sp.,  Bac.  pneum.,  B.  coli 
comm.,  B.  typhi  abdom. , B.  influenzae,  B.  pestis)  rot  gefärbt.  Im 
übrigen  ist  für  die  Differential-Diagnose  der  wichtigeren  und  häu- 
figeren Meningitis-Erreger,  nämlich  des  Dipl,  pneum.  und  des  M.  in., 
noch  zu  beachten,  dass  letzterer  zumeist  innerhalb  von  Leukocyten  liegt, 
sehr  häufig  in  Form  von  Diplo-  oder  Tetrakokken  auftritt,  wobei  sich 
die  Kokken  gegenseitig  abplatten  und  mitunter  auch  ungleiche  Größe 
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und  Färbungsintensität  zeigen,  während  der  Dipl,  pneum.  sehr  häufig 
extracellulär  liegt,  länglich  oder  rundlich  ist,  sogar  eine  deutliche 
Kapsel  haben  kann  und  nicht  nur  zu  zweien,  sondern  auch  in  kurzen, 
ja  selbst  längeren  Ketten  auftreten  kann.  Die  Unterscheidung  zwischen 
ihm  und  dem  M.  m.  wird  daher  in  sehr  vielen  Fällen  schon  durch  die 
Untersuchung  von  Ausstrichpräparaten  gemacht  werden  können.  Wenn 
die  Untersuchung  der  nach  Gram  gefärbten  Präparate  lehrt,  dass  Gram- 
negative  Bakterien  vorhanden  sind,  so  ist  es  zu  empfehlen,  jetzt  noch 
weitere  Ausstrichpräparate  zu  machen  und  sie  mit  den  für  die  betref- 
fenden Bakterienarten  passendsten  Färbungsmethoden  zu  behandeln. 

Es  kommen  aber  nicht  selten  Fälle  vor,  wo  die  Menge  der  Bakterien 
eine  sehr  spärliche  ist,  so  dass  mitunter  eine  größere  Zahl  von  Prä- 
paraten in  der  genauesten  Weise  durchgemustert  werden  muss,  bis  man 
auf  vereinzelte  Mikroorganismen  stößt,  wobei  dann  die  sichere  Erkennung 
derselben  mit  großen  Schwierigkeiten  verbunden  sein  kann.  In  diesen, 
sowie  überhaupt  in  allen  jenen  Fällen,  in  welchen  eine  ganz  zweifellose 
Sicherstellung  der  Art  der  vorhandenen  Bakterien  erforderlich  ist,  muss 
man  zur  Kultivierung  schreiten. 

Zu  dieser  müssen,  da  sowohl  der  Dipl,  pneum.  als  der  M.  m.  in  der 
ersten  Generation  mitunter  auf  einfachem  Agar  gar  nicht  wächst,  nebst 
letzterem  immer  auch  Serum  agar  und  mit  Rücksicht  auf  etwa  vorhan- 
dene Influenzabazillen  auch  Blutagar  verwendet  werden,  u.  zw.  sind  hier- 
bei stets  Plattenkulturen  anzulegen,  wobei  es  sich  empfiehlt,  die  zu  be- 
nützenden Nährböden  in  Petrische  Schalen  zu  gießen  und  auf  erstere 
nach  ihrem  Erstarren  die  Punktionsflüssigkeit  mit  einer  Spatel  in  mehreren 
getrennten  Strichen  aufzutragen.  Auf  diese  Weise  erhält  man,  wenig- 
stens in  den  letzten  Strichen,  isolierte  Kolonien,  welche  man  nicht  nur 
mit  schwächern  Linsensystemen  bequem  untersuchen  kann,  sondern  von 
denen  sich  auch  in  sicherer  Weise  abimpfen  lässt.  Der  weitere  Vor- 
gang besteht  wie  bei  allen  Kulturversuchen  in  der  Prüfung  der  erhal- 
tenen Kulturen  auf  verschiedenen  Nährböden,  wodurch  dann  nicht  nur 
eine  sichere  Unterscheidung  des  M.  m.  von  andern  pathogenen  Bakterien 
(auf  Grund  des  im  IV.  Kapitel  beschriebenen  kulturellen  Verhaltens), 
sondern  überhaupt  die  genauere  Bestimmung  der  jeweilig  vorhandenen 
Mikroorganismen  möglich  sein  wird. 

Waren  in  den  Ausstrichpräparaten  mikroskopisch  gar  keine  Bak- 
terien nachzuweisen,  so  muss  die  Untersuchung  der  etwa  erhaltenen 
Kulturen  um  so  sorgfältiger  durchgeführt  werden,  weil  dann  der  Ver- 
dacht entsteht,  dass  die  gewonnenen  Kulturen  vielleicht  nur  Verun- 
reinigungen entsprechen. 

Wenn  sowohl  die  mikroskopische  als  die  kulturelle  Untersuchung 
negativ  ausgefallen  ist,  darf  man  vorläufig  noch  keinen  bestimmten 
Schluss  ziehen,  sondern  muss  die  Eumbalpunktion  wiederholen. 

Da  der  negative  Ausfall  der  kulturellen  Untersuchung  in  manchen 
Fällen  dadurch  bedingt  sein  kann,  dass  die  betreffenden  Meningitis-Er- 
reger bereits  sehr  abgeschwächt  waren  oder  aus  irgend  einem  andern 
Grunde  auf  den  künstlichen  Nährböden  nicht  wuchsen,  so  kann  noch 
das  Tier  exp  eri  ment  herangezogen  werden,  wobei  dieses  selbstver- 
ständlich jenen  Arten  von  Meningitis-Erregern  angepasst  werden  muss, 
auf  deren  Vorhandensein  man  Verdacht  hat. 

Außer  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  steht  für  die  bakteriologische 
Diagnostik  der  Meningitis  am  Lebenden  nur  selten  noch  ein  anderes, 
geeignetes  Objekt  zur  Verfügung.  So  könnte  eine  Untersuchung  des 
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Blutes  vorgenommen  werden,  da  bei  gewissen  Meningitiden  die  Erreger 
der  letzteren  auch  im  Blute  vorhanden  sein  können. 

Wenn  Komplikationen  bestehen,  deren  Exsudat  einer  Untersuchung 
zugänglich  ist,  wie  z.  B.  Rhinitis,  Otitis  media,  Arthritis,  Pneumonie,  so 
könnte  die  Untersuchung  auch  auf  diese  ausgedehnt  werden,  wobei  das 
Exsudat  eventuell  durch  eine  Punktion  zu  entnehmen  wäre;  bei  Pneu- 
monie könnte  auch  das  Sputum  verwendet  werden.  Bei  allen  diesen 
Untersuchungen  müsste  man  mit  denselben  Kautelen  wie  bei  der  Unter- 
suchung der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  Vorgehen  und  auch  bei  der  Deu- 
tung der  Befunde  sehr  vorsichtig  sein. 

Was  die  bakteriologische  Untersuchung  post  mortem  betrifft,  so 
wird  zunächst  der  anatomische  Befund  darüber  Aufschluss  geben,  ob 
eine  tuberkulöse  oder  nicht  tuberkulöse  Meningitis  vorliegt.  Bei  der 
bakteriologischen  Untersuchung  der  letzteren  empfiehlt  es  sich  dann  vor 
allem  jene  Stellen  der  Meningitis  zu  benützen,  an  welchen  das  Ex- 
sudat am  reichlichsten  und  frischesten  ist;  recht  geeignet  pflegt  die 
Flüssigkeit  in  den  Hirnventrikeln  zu  sein,  namentlich  wenn  sie  deut- 
liche Fibrin-  oder  Eiterflocken  enthält.  Im  übrigen  wird  man  in  ähn- 
licher Weise  vorgehen  wie  bei  der  Untersuchung  der  Lumbalpunktions- 
flüssigkeit am  Lebenden.  Ist  der  Prozess  schon  älteren  Datums,  dann 
kann  das  Exsudat  sehr  spärlich  und  arm  an  Bakterien  sein,  oder  die 
letzteren  können  bereits  degeneriert  oder  gar  abgestorben  sein,  so  dass 
das  Resultat  der  mikroskopischen  und  kulturellen  Untersuchung  häufig 
ein  negatives  ist.  In  solchen  Fällen  kann  man  noch  an  das  Tierexperi- 


ment appellieren. 

Für  die  bakteriologische  Untersuchung  etwa  vorhandener  Kompli- 
kationen gelten  selbstverständlich  dieselben  Grundsätze  wie  für  die  Unter- 


suchung 


der  Meningitis  selbst. 
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I.  Historisches. 

Die  Erkrankungen,  welche  wir  jetzt  anf  Infektionen  mit  den  ketten- 
bildenden Kokken  zurückf Uhren,  haben  früher  ätiologisch  eine  sehr 
verschiedene  Beurteilung  erfahren.  Bezüglich  der  schweren  Wundkrank- 
heiten bestand  allerdings  schon  zu  Hippokrates  Zeiten  die  Annahme, 
dass  hierbei  besondere  von  der  Verletzung  unabhängige  Ursachen  mit- 
wirken  müssten.  Ueber  das  Wesen  derselben  machte  man  sich  jedoch 
bis  in  das  18.  Jahrhundert  nur  sehr  dunkle  Vorstellungen.  Um  diese 
Zeit  begann  man  in  den  Faulprozessen,  die  sich  erfahrungsgemäß  ge- 
rade bei  sehr  schweren  Wundkrankheiten  an  dem  Orte  der  Verletzung 
abspielten,  resp.  in  den  hierbei  gebildeten  Giften,  das  ätiologische  Agens 
zu  suchen.  Zahlreiche  Autoren  (Gaspard,  Leuret,  Stich,  Panum)  be- 
schäftigten sich  mit  der  Begründung  dieser  Anschauungen,  die  bis  in 
die  70er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  die  herrschenden  blieben. 

Die  ersten  Mitteilungen  über  mikroskopische  Befunde  von  Bakterien 
in  den  Leichen  von  an  Pyämie  oder  Sepsis  gestorbenen  Personen  stam- 
men aus  den  60  er  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts.  Koch  nennt  als 
ersten  Autor  Rindfleisch,  der  in  seinem  Lehrbuche  der  pathologischen 
Gewebelehre  (1866)  erwähnt,  dass  in  dem  Herzmuskel  eines  an  Pyämie 
verstorbenen  Individuums  stecknadelknopfgroße  Herde  sich  vorgefunden 
hätten,  in  deren  Inhalt  reichlich  Vibrionen  nachweisbar  waren.  Von  da 
ab  mehren  sich  die  Angaben  über  analoge  Befunde  (v.  Recklinghausen, 
Waldeyer,  Heiberg  & Ortii,  Birsch-Hirsciifeld). 

Der  erste  jedoch,  der  den  mikroparasitären  Charakter  der  Wund- 
infektionskrankheiten nicht  nur  erkannte,  sondern  auf  Grund  patho- 
logisch-anatomischer Thatsachen  in  schon  beweiskräftiger  Form  erwies, 
war  Klebs8’9.  Ich  will  seinen  Ausführungen  nur  die  folgenden  Sätze, 
die  sozusagen  sein  Glaubensbekenntnis  auf  diesem  Gebiete  wiedergeben, 
entnehmen. 

»1.  Die  infektiösen  Wundkrankheiten  werden  durch  parasitäre  Pilze, 
das  Microsporon  septicum,  erzeugt,  welches  sowohl  bei  den  mit  Eiterung 
einhergehenden,  sogenannten  pyämischen,  wie  bei  den  rein  septischen 
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Formen  vorkommt.  Die  Unterscheidung1  zwischen  Pyämie  und  Septi- 
kärnie  muss  fallen  gelassen  werden. 

2.  Diese  Pilzbildungen  zerstören  lokal  die  Gewebe,  erregen  Eiterung 
und  dringen  in  die  Lymph-  und  Gefäßbahnen  ein,  sie  sind  Ursache 
sekundärer,  herdweiser  oder  diffuser  Entzündungen. 

3.  Bei  der  Entwicklung  des  Microsporon  septicum  entsteht  eine  fieber- 
erregende, in  die  Ernährungsflüssigkeit  diffundierende  Substanz;  fort- 
dauerndes Fieber  wird  durch  die  fortdauernde  Importation  dieser  Sub- 
stanz bei  Anwesenheit  der  Pilze  im  Organismus  erzeugt.« 

Unter  den  Chirurgen  war  es  namentlich  Hüter,  der  schon  früh  die 
Bedeutung  der  Bakterien  nicht  nur  für  die  schweren  Formen  der  Wund- 
infektion sondern  auch  für  die  einfachen  Formen  der  Entzündung  voll 
würdigte.  Nach  Hüter  sind  »die  Monaden  die  wichtigsten  entzün- 
dungserregenden Irritamente«,  »die  Entzündung  ist  eine  Epidemie  ohne 
zeitlich  eingeschränkte  Dauer,  welche  ungefähr  über  die  ganze  Erde  ver- 
breitet ist«. 

Trotz  alledem  vermochten  sich  die  neuen  Anschauungen  nicht  so 
schnell  Bahn  zu  brechen.  Auch  in  dem  bekannten  Werke  Billroths 
»Coccobacteria  septica«  aus  dem  Jahre  1874  werden  uns  die  Bakterien 
nicht  als  Ursache  der  Eiterung  überhaupt,  sondern  vielmehr  nur  als 
Veranlassung  besonders  unangenehmer  Komplikationen  hingestellt.  Audi 
Pasteur  nahm  um  diese  Zeit  noch  keine  feste  Stellung  gegenüber  den 
Wundkrankheiten  ein.  Speziell  hinsichtlich  der  Eiterung  war  er  der 
Meinung,  dass  sie  durch  rein  mechanisch  wirkende  Agentien,  Leinwand, 
Kohle  u.  s.  w.  hervorgerufen  werden  könnte.  Erst  aus  dem  Jahre  1880 
begegnen  wir  Mitteilungen,  aus  denen  hervorgeht,  dass  er  den  Staphylo- 
coccus  pyogenes  nicht  nur  vor  sich  gehabt,  sondern  auch  als  besondere 
Art  erkannt  und  seine  Bedeutung  als  Ursache  der  Eiterung  voll  ge- 
würdigt hat. 

Nachdem  dann  in  Deutschland  durch  Koch14,  insbesondere  auch 
durch  seine  Arbeiten  über  die  Wundinfektionskrankheiten  der  Tiere,  die 
neue  Aera  der  Bakteriologie  eingeleitet  war,  zeigte  Ogston  in  seinen 
systematischen,  auf  den  Kocuschen  Anschauungen  fußenden,  Unter- 
suchungen, dass  man  bei  der  Eiterung  mit  zwei  Kokkenarten  zu  rechnen 
hätte,  die  sich  durch  verschiedene  Lagerung,  die  eine  kettenartig,  die 
andere  in  flschroggen-  oder  weintraubenähnlichen  Häufchen,  unterschie- 
den; zugleich  wies  er  nach,  dass  den  beiden  Arten,  dem  in  Ketten  auf- 
tretenden Streptococcus  die  Bezeichnung  stammt  von  Billroth),  und 
dem  häufchenbildeuden  Staphylococcus,  verschiedene  pathogene  Eigen- 
schaften zukämen,  indem  der  erstere  mehr  erysipelato'ide,  in  den  Lyrnph- 
bahnen  sich  ausbreitende  Prozesse,  der  letztere  mehr  lokalisierte  Phleg- 
mone hervorriefe. 

Mit  Ogston  beginnt  eigentlich  die  wissenschaftliche  Geschichte  der 
Streptokokken.  Ihre  feste  Basis  gewann  sie  aber  erst,  als  das  Ge- 
lingen von  Keinkulturen  (Fehleisen27,  Rosenbach28)  die  experimentelle 
Ausarbeitung  ermöglichte. 
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II.  Morphologie,  Kultur. 

Die  S.  stellen  perlschnurartig  aneinandergereihte  Kokkenverbände 
dar , deren  Einzelglieder  eine  mehr  oder  weniger  kugelige  Gestalt 
zeigen.  Die  Größe  des  Coccus  beträgt  bei  den  langen  S.  etwa  1 /li, 
variiert  jedoch  etwas  nach  der  Beschaffenheit  der  Nährböden.  Ein- 
zelne besonders  große  Kugeln,  die  von  manchen  Autoren  als  Arthro- 
sporen gedeutet  wurden,  finden  sich  bisweilen  in  älteren  Kulturen,  auf 
Kartoffel,  und  sind  als  Involution,  als  das  Resultat  einer  nicht  zur 
Durchführung  gelangten  Teilung  anzusehen.*)  Besonders  labil  hinsicht- 
lich der  Größe  erweisen  sich  manche  polymorphen  S.,  die  meist  dann 
auch  nach  anderer  Richtung  Abweichungen  von  dem  S.  Typ  zeigen 
(Drusekokken,  S.  der  »gelben  Galt«,  der  Säuglingsenteritis  u.  s.  w.). 

Was  die  Gestalt  betrifft,  so  zeigen  auch  die  langen  S.  nicht  so  selten 
Abweichungen  von  der  Kugelgestalt.  Leichte  Abplattungen  an  den  Be- 
rührungsstellen der  Kokken  finden  sich  sehr  häufig,  stellen  fast  die 
Regel  dar,  bisweilen  geht  aber  die  Abplattung  in  der  Längsaxe  der 
Kette  so  weit,  dass  der  Coccus  dadurch  ein  mehr  scheibenähnliches 
Aussehen  gewinnt  (aus  dem  Rachen  gezüchtete  Formen,  Leukonostoc). 
Auch  Abplattungen  in  der  Querrichtung  kommen  vor;  es  resultieren 
dann  meist  ovoi'de  Formen,  die  mit  ihren  breiten  Polen  zusammen- 
stoßend Diplokokkenpaare  innerhalb  der  Kette  bilden. 

Sehr  markante  Abweichungen  von  der  typischen  Form  vermögen 
nach  verschiedenen  Autoren  die  polymorphen  S.  zu  produzieren.  Die- 
selben kommen  zustande  durch  Wachstum  des  Coccus  in  der  Querrich- 
tung bei  unterbleibender  Teilung.  Es  resultieren  daraus  Stäbchen  mit 
oder  ohne  Teilungsspalt,  staketenartig  gelagert  in  der  Kontinuität  der 
Kette  (Drusekokken  nach  Rabe). 

Vollzieht  sich  bei  unterbleibender  Teilung  das  Wachstum  in  der 
Längsrichtung  der  Kette,  so  entstehen  Bilder  ähnlich  dem  Alphabet  des 
Morsetelegraphen. 

Solche  Beobachtungen  liegen  auch  wohl  der  Arloing  sehen  1 Behaup- 

*)  Häufiger  als  die  langen  S.  zeigen  diesen  Befund  manche  kurzen  Formen, 
besonders  Pneumokokken  (Kruse  & Pansini,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  11  u.  Frosch 
& Kolle,  in  Flügge,  Mikroorganismen). 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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tung*  zu  Grunde,  dass  S.  sich  durch  Züchtung  in  Stübchen  verwandeln 
ließen  und  dass  manche  Eiterbazillen  eigentlich  S.  wären. 

Außer  der  Stäbchenform  mit  abgerundeten  Ecken  sind  auch  quad- 
ratische, rechteckige,  polygonale  Formen  beobachtet. 

Das  morphologisch  Charakteristische  der  S.  liegt  in  dem  Bestreben,  sich 
nur  nach  einer  Richtung  des  Raumes  zu  teilen.  Es  entstehen  so,  wenn 
die  Glieder  vereinigt  bleiben,  kokkenartige  Verbände.  Die  langen  S. 
scheinen,  wenigstens  im  Tierkörper  und  auf  den  gebräuchlichen  Nähr- 
böden, keine  Abweichungen  von  diesem  Gesetze  zu  zeigen.  Zwischen 
den  laugen  S.  jedoch  und  den  Mikrokokken,  deren  Teilung  gesetzmäßig 
in  zwei  aufeinander  senkrechten  Richtungen  erfolgt  (Tetragenus),  giebt 
es  Uebergangsformen  mit  wechselnder  Teilungsrichtung. 

Baues2  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  Endglieder  der  Ketten 
mancher  S.  sich  zu  keulenförmigen  Gebilden  nmwandeln  könnten,  die  als  Ein- 
leitung einer  Teilung  in  der  Querrichtung  aufzufassen  wären.  Auch  Duclaux3 
nimmt  den  BABESSchen  Standpunkt  ein,  während  Migula5  und  Fischer4  nur 
eine  Teilungsrichtung  bei  den  S.  kennen.  Stolz5  teilt  unter  Bestätigung 
der  Angaben  von  Babes  mit,  dass  er  auf  Blutagar  Keulenformen  mit  längs 
geteiltem  Endcoccus  beobachtet  habe,  ferner  Ketten,  in  denen  verschiedene 
Individuen,  bald  einzeln,  bald  zu  mehreren  deutliche  Längsteilung  zeigten, 
auch  ganze  Parallelketten,  die  durch  paarweis  nebeneinander  liegende  Kokken 
gebildet  wurden.  Seitz  0 beobachtete  an  Kolonieen  von  Mundstreptokokken 
eigentümliche  Nestbildungen  Kugelnester),  die  er  sich  durch  Verkürzung  und 
seitliche  Teilung  der  Ketten  entstanden  denkt.  Weiter  gehören  hierher  die 
obenerwähnten  staketenartig  gelagerten  Stäbchenkokken,,  die  Rabe  bei  den 
Drusekokken  beobachtete.  Durch  Teilung  der  Stäbchen  entstehen  hier  auch 
Doppelketten.  Uebrigens  hat  auch  schon  Escherigti  1886  bei  Beschreibung 
seines  S.  coli  gracilis  Angaben  über  solche  Teilungsvorgänge  gemacht.  Es 
heißt  dort:  »Die  Größe  des  einzelnen  Coccus  beträgt  0,2 — 0,4  p,  kann  jedoch 
bei  den  einer  Teilung  vorausgehenden  Stadien  erheblich  anwachsen.  Man  sieht 
derartige  Vorgänge  sehr  häufig  in  der  Art,  dass  alle  oder  doch  die  meisten 
Glieder  einer  Kette  in  der  Quer-,  seltener  in  der  Längsrichtung  verbreitert 
erscheinen.  Einzelne  derselben  haben  sich  bereits  abgeschnürt,  andere  lassen 
einen  zarten  Spalt  in  der  Mitte  erkennen,  andere  erscheinen  nur  nach  einer 
Richtung  verbreitert. « 

Die  durch  fortgesetzte  Teilung  eines  Coccus  entstandene  Kette  kann 
kurz  oder  lang  sein,  kann  mehr  grade  gestreckte  oder  mehr  gewun- 
dene Form  besitzen.  Auf  die  Gestalt  der  Kette,  der  Kurth24  als 
Artcharaktere  einen  besonderen  Wert  beilegte,  werde  ich  noch  bei  der 
Beschreibung  der  Bouillonkultur  eingehn.  Was  die  Kettenlänge  be- 
trifft, so  ist  ein  jeder  S.  imstande  kurze,  mittellange  und  auch  ganz 
lange  Ketten  zu  bilden.  Im  besonderen  Falle  sind  dafür  maßgebend 
die  Zusammensetzung  des  Nährsubstrates,  die  Schicksale,  denen  der  S. 
vorher  ausgesetzt  gewesen  wrar  (Tierpassage,  langes  Verweilen  auf  künst- 
lichen Substraten  u.  s.  w.),  vor  allem  aber  auch  die  besondere  Veran- 
lagung des  S.,  seine  Art.  Das  letzte  Moment  ist  das  wesentlichste; 
der  eine  S.  hat  die  Neigung  unter  bestimmten  Verhältnissen  lange  Ketten 
zu  bilden,  unter  denen  der  andere  kurze  bildet,  wobei  ich  unter  »kurzen« 
solche  Ketten  verstanden  wissen  möchte,  die  aus  2,  4,  6 höchstens 
mal  8 Gliedern  bestehn.  Der  Nährboden,  auf  dem  sich  das  Ketten- 
wachstum am  ausgesprochensten  entfaltet,  und  auf  den  das  Längen- 
kriterium ausschließlich  bezogen  werden  kann,  ist  die  alkalische  Nähr- 
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bouillon.  Auf  dieser  bilden  die  meisten  der  frisch  aus  den  Krankheits- 
prozessen des  Menschen  (Phlegmone,  Eiterung,  Erysipel)  gezüchteten  S. 
lange  Ketten.  Diese  S.  erscheinen  auch  nach  ihren  sonstigen  Eigen- 
schaften, nach  ihren  morphologischen,  kulturellen,  biologischen  und 
pathogenen  Eigenschaften  als  am  nächsten  zusammengehörig;  sie  sind 
die  ausgesprochensten  Repräsentanten  der  in  Ketten  wachsenden  Mikro- 
kokken; wir  bezeichnen  sie  als  S.  longus.*)  Die  kurzkettigen  S.  bilden 
schon  mehr  oder  weniger  Uebergänge  zu  den  Kokken  mit  Teilungen 
in  2 Richtungen  der  Fläche  oder  auch  mit  beliebiger  in  den  3 Rich- 
tungen des  Raumes  wechselnder  Teilungsfolge.  Verschiedene  sind  poly- 
morph. 

Gewisse  Aenderungen  des  Nährsubstrates  vermögen  die  Kettenlänge 
bei  demselben  S.  zu  verändern.  Es  können  dann  langkettige  Formen 
kurze  und  umgekehrt  kurzkettige  lange  Ketten  bilden.  So  lassen 
eiweißreiche,  namentlich  stark  peptonhaltige  (3 — b %)  Nährböden  den 
S.  longus  häutig  nur  in  kurzen  Ketten  auftreten.  Auch  im  Gewebe, 
namentlich  im  Blute,  bilden  sehr  virulente  Formen  mit  Vorliebe  Diplo- 
kokken, woran  zum  Teil  mechanische  Einflüsse  die  Schuld  tragen 
mögen.  Umgekehrt  präsentieren  sich  manche  kurze  S.  im  Blutserum 
häutig  in  langen  Ketten. 

Manche  kurzen  S.  zeigen  neben  der  überwiegenden  Menge  kurzer 
Ketten  einzelne  sehr  lange.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  Art  In- 
volution auf  ungeeignetem  oder  erschöpftem  Nährmaterial.  Diese  langen 
Ketten  stellen,  auf  die  Kette  übertragen,  dasselbe  dar,  wie  die  einzelnen 
Riesenkokken. 

In  letzter  Linie  wäre  so  jede  lange  Kette  als  Einleitung  einer  Involution 
aufzufassen.  Auf  dem  adäquaten  Nährboden,  bei  reichlichster  Proliferation  be- 
gegnen wir  fast  stets  kurzen  Ketten.  Da  nun  bei  der  Verschiedenheit  der 
biologischen  Eigenschaften  derselbe  Nährboden  für  verschiedene  S.  verschieden 
geeignet  ist,  so  muss  er  auch  auf  die  Kettenlänge  verschieden  wirken.  Hieraus 
erklärt  sich,  dass  manche  saprophytischen  Arten  auf  Blutserum  lange  Ketten 
zeigen.  Es  sind  also  schließlich  mehr  Einflüsse  auf  biologischem  Gebiete, 
welche  die  Kettenlänge  bestimmen. 

Manche  S.  und  namentlich  solche,  die  sich  im  Zustande  hoher  Viru- 
lenz befinden,  umgeben  sich  im  Tierkörper  mit  einer  Kapsel.  Ich  be- 
obachtete eine  solche  bei  meinem  S.  murisepticus  longus8,  ferner  er- 
wähnen Kapselbildung  bei  langen  S.  Pasquale11,  Bordet12,  Schütz 
bei  den  Drusekokken.  Le  Roy  des  Barres  & Weinberg13  fanden 
einen  kapselbildenden  S.  bei  einer  schweren  menschlichen  Sepsis. 
Bordet  ist  geneigt  der  Kapsel  eine  wichtige  Bedeutung  insofern  bei- 
zumessen, als  er  dieselbe  für  den  Träger  der  bei  den  virulenten  S. 
vermuteten,  auf  die  Leukocyten  negativ  chemotaktisch  wirkenden  Sub- 
stanz ansieht.  Diese  Annahme  ist  schon  ans  dem  Grunde  hinfällig,  da 
nur  wenige  virulente  S.  eine  Kapsel  besitzen.  Häufiger  ist  die  Kapsel 
bei  den  kurzen  Streptokokkenformen  (FRÄNKELScher  Pneumococcus, 
Diplococcus  pleuropneumoniae  der  Pferde  von  Schütz,  der  von  Poels 
&Nolen14  als  Erreger  der  Lungenseuche  angesprochene  S.,  ein  von  Bi- 
naghi15  bei  einer  Meerschweinclienepizootie  aufgefundener**).  Von  einer 

*)  Ueber  den  Polymorphismus  auch  langer  S.,  zu  denen  auch  der  Drusecoccus 
zu  rechnen  wäre,  müssen  noch  weitere  Untersuchungen  abgewartet  werden 

**)  Ueber  kapselbildende  S.  siehe  auch  Schottmüller,  Münch,  med.  Wochen- 
schrift, 1903,  Nr.  20,  21. 
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schlauchförmigen  Hülle  umgehen  sind  ferner  die  Leukonostocformen, 
die  sich  nicht  selten  in  den  Rachenbelägen  bei  Angina,  Diphtherie, 
Scharlach  finden,  aber  auch  auf  den  Herzklappen  bei  Endocarditis  nach- 
gewiesen wurden,  so  dass  denselben  gewisse  pathogene  Fähigkeiten  zu- 
kommen müssen.  Einen  dem  Leukonostoc  sehr  ähnlichen  S.  züchteten 
Tavel  & Krumbein16  aus  einem  Fingerabszess.  Derselbe  zeigte  auch 
in  zuckerfreier  Bouillon  schlauchförmige  Kapseln,  wuchs  reichlich  auf 
Agar  und  Kartoffel,  auf  welch  letzteren  er  braungelbe  Beläge  bildete, 
vergor  aber  keinen  Zucker. 

Geißeln  sind  bis  dahin  bei  S.  nicht  nachgewiesen , ebensowenig  Dauer- 
formen. Der  als  Arthrosporen  gedeuteten  Riesenkokken  ist  schon  Er- 
wähnung getlian.  Die  Färbung  der  S.  gelingt  leicht  mit  den  gebräuch- 
lichen Anilinfarben.  Gegenüber  der  Gram  sehen  Färbung*  verhalten  sich 
die  kurzen  S.  sehr  verschieden,  während  sie  die  langen  mit  wenigen 
Ausnahmen  gut  annehmen.  Kümmerliche  Entwicklung  auf  ungünstigem 
Nährsubstrat  scheint  häufig  den  Farbstoff  weniger  haltbar  zu  machen. 
Als  nicht  färbbar  nach  Gram  sind  angegeben: 

1.  Diplococcus  pleuropneumoniae  equi  (Schütz). 

2.  Drusecoccus  (nach  Rabe). 

3.  S.  der  »gelben  Galt«  der  Kühe  von  Nocard  & Mollereau. 

4.  S.  von  Etienne  17  aus  einer  Pseudomembran  bei  Angina  ge- 
züchtet. Bildet  mittellange  Ketten  aus  sehr  zarten  Einzel- 
gliedern. Auf  Gelatine  feinste  punktförmige,  auf  Kartoffel  (nach 
4 Tagen)  tautropfenartige  Kolonieen. 

5.  S.  von  Barbier18,  gleichfalls  von  einer  Angina  stammend,  bil- 
det längere  aus  Diplokokken  bestehende  Ketten. 

6.  S.  von  d’Espixe  & Marignac19. 

7.  S.  von  Marot22. 

8.  S.  von  Doleris  & Bourges20.  Kurzer  S.,  aus  dem  Eiter  eines 
Beckenabszesses. 

9.  S.  von  Ziemke21  aus  dem  Blute  eines  an  Septikämie  gestorbenen 
Schweines.  Soll  sich  ähnlich  dem  von  Etienne  beschriebenen 
verhalten,  war  aber  zum  Unterschied  von  diesem  etwas  pathogen 
für  Mäuse. 

10.  Saprophytische  S.,  kurzkettig,  verflüssigend,  auf  Kartoffel  reich- 
lich wachsend. 

Es  empfiehlt  sich,  die  S.  außer  in  gefärbten  Präparaten  nach 
Möglichkeit  auch  im  ungefärbten  Zustande  zu  betrachten.  Das  Korn 
ändert  nicht  selten  infolge  der  für  die  Färbung  notwendigen  Prozeduren 
seine  Gestalt  erheblich:  manches  auffällige  Gebilde  im  gefärbten  Präpa- 
rate stellt  sich  bei  dieser  Kontrolle  als  Kunstprodukt  heraus. 

Für  die  Kultivierung  der  S.  sind  die  flüssigen  Nährböden  den  festen 
in  mancher  Hinsicht  überlegen,  da  sie  sowohl  ein  üppigeres  Wachstum 
ergeben  als  auch  die  charakteristische  Kettenform  am  schönsten  zeigen. 
Zur  Darstellung  der  letzteren  hat  sich  wiederum  die  alkalische  Fleisch- 
bouillon mit  1 % Pepton  Witte  am  geeignetsten  gezeigt.  Hier  bildet,  wie 
schon  hervorgehoben,  der  S.  longus  lange,  der  S.  brevis  kurze  Ketten. 
Aber  auch  das  makroskopische  Aussehen  der  Kultur  zeigt  manches 
Charakteristische,  namentlich  in  Bezug  auf  das  Eintreten  bezüglich  Aus- 
bleiben diffuser  Trübung.  Diffus  trüben  die  Bouillon  vorwiegend  die 
kurzen  S.,  während  die  langen  das  Bestreben  haben,  unter  Bildung  ver- 
schieden gestalteter  Konvolute  schon  in  jungen  Kulturen  zu  Boden  zu 
sinken. 


Streptokokken. 


309 


Pane23  wollte  nach  dem  makroskopischen  Aussehen  der  Kultur  die  S. 
des  Erysipels  und  der  Eiterung  unterscheiden  können.  Die  ersteren  sollten 
bei  einem  Glykosegehalt  der  Bouillon  von  0,1^  und  darüber  Bodensätze  bilden 
unter  Klarbleiben  der  Flüssigkeit , die  letzteren  dagegen  unabhängig  vom 
Glykosegehalte  entweder  konstant  oder  niemals  trüben.  Dem  möchte  ich  nicht 
beipflichten,  da  ein  stärkerer  Glykosegehalt  bei  allen  S. , auch  bei  den  sonst 
kurzen  wie  den  Pneumokokken,  die  Neigung  bewirkt  längere,  bald  zu  Boden 
sinkende  Verbände  zu  bilden.  Die  Ursache  hierfür  liegt  zum  Teil  in  der  durch 
den  Zuckerzusatz  bedingten  Wachstumsbegünstigung,  weiter  in  der  Bildung 
großer  Säuremengen,  durch  die  eine  Art  agglutinierender  Wirkung  auf  die  S. 
ausgeübt  wird. 

Besonderen  Wert  hat  namentlich  auch  Kurth24  der  makroskopischen  Be- 
schaffenheit der  Bouillonkultur  beigelegt.  Nach  seiner  Auffassung  giebt  es 
folgende  Wachstumsformen: 

1.  die  getrennt  oder  locker  zusammenhängende, 

2.  die  schleimig- fadenziehende, 

2 a.  die  schleimig -flockige, 

3.  die  haut-,  schuppen-  oder  bröckelförmige. 

Diesen  Formen  entsprechen  mikroskopisch: 

1.  weniggliedrige,  nicht  geschlängelte  und  nicht  verfilzte, 

2.  reichgliedrige,  mäßig  geschlängelte,  meist  nicht  verfilzte, 

2 a.  reichgliedrige , mäßig  geschlängelte , locker  verfilzte  Ketten , mit 
Bildung  lockerer  Haufen, 

3.  reichgliedrige,  sehr  geschlängelte,  dicht  verfilzte  Ketten,  mit  Bildung 
zusammengeklebter  Haufen,  bei  fast  völligem  Fehlen  freiliegender 
einzelner  Ketten. 

Aehnlich  teilt  auch  Pasquale  ein: 

1.  Bouillon  mehr  oder  weniger  getrübt,  mit  mehr  oder  weniger  reich- 
lichem, schleimig- fadenziehendem  oder  körnigem  Bodensätze, 

2.  Bouillon  klar  mit  schleimig- fadenbildendem  Bodensätze, 

3.  Bouillon  klar,  mit  körnigem  oder  fetzigem,  flockigem  Bodensätze. 

Zur  Zeit  ist  man  geneigt,  diesen  verschiedenen  Wachstumsformen  nur  noch 

einen  beschreibenden  Wert  beizumessen. 

Was  die  Reaktion  der  Bouillon  betrifft,  so  wird  meist  mit  schwachem 
Alkaligehalte  gearbeitet  (5 — 7,5  ccm  Normallauge  pro  1 1.  Indicator: 
Rosolsäure).  Für  die  pathogenen  langen  Arten  erweisen  sich  jedoch 
häufig  stärkere  Zusätze  (10 — 15  ccm  Normallauge)  vorteilhaft.  Nament- 
lich bei  Zuckerzusätzen  ist  wegen  der  eintretenden  Säuerung  eine  rich- 
tige Abmessung  des  Alkaligehaltes  von  großer  Wichtigkeit. 

Turro25  empfiehlt  saure  Nährböden  sowohl  für  die  Reinzüchtung  der  S. 
als  auch  für  die  weitere  Kultivierung.  Die  S.  sollen  nach  diesem  Autor  Säure 
besser  vertragen  als  viele  andere  Bakterien  und  auf  sauren  Nährböden  Lebens- 
fähigkeit und  Virulenz  besser  konservieren*).  Die  saure  Beschaffenheit  der 
Nährböden  erreichte  Turro  entweder  dadurch,  dass  er  die  Neutralisierung 
des  Fleischwassers  unterließ  oder  durch  nachträglichen  Zusatz  von  Säuren 
(6 — 12  Tropfen  einer  lproz.  Weinsäure  zu  20  ccm  neutraler  Bouillon),  oder 
schließlich  durch  Benutzung  von  durch  das  Wachstum  anderer  Bakterien 
(Anthrax,  Cholera)  angesäuerten  Nährböden.  Uebrigens  giebt  auch  Turro 
zu.  dass  die  Auskeimung  auf  den  sauren  Nährböden  eine  verzögerte  ist. 


*)  Da  die  S.  schon  selbst  ihre  Kulturen  ansäuern,  ist  dies  wenig  verständlich. 
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Es  wurde  bereits  darauf  hingewiesen,  dass  die  wichtigen  Wachstums- 
charaktere  der  S.  nur  bei  Züchtung  auf  der  alkalischen  Bouillon  mit 
einem  Gehalt  von  \%  Pepton  zum  Ausdruck  kommen.  Wird  der  Pep- 
tongehalt — unter  Pepton  wird  hier  immer  das  Pepton  Witte  ver- 
standen — erhöht  auf  3 — & %,  so  wird  bei  den  meisten  S.  die  Wachs- 
tumsenergie beträchtlich  gesteigert.  Manche , sonst  nur  kümmerlich 
gedeihende  Formen  kommen  jetzt  erst  zu  üppiger  Entwickelung.  Hand 
in  Hand  damit  gehen  bei  den  langen  S.  aber  meist  eine  Verkürzung 
der  Ketten  und  Trübung  der  Bouillon,  namentlich  bei  den  Formen,  die 
schon  auf  der  gewöhnlichen  Bouillon  reichliches  Wachstum  zeigen. 
Ein  für  alle  S.  sehr  geeignete  B o ui llo"n  wird  weiter  erhalten  durch 
Auskochen  des  Fleisches  im  Autoklaven  bei  150°  C. 


Ein  Kilo  fein  gehacktes,  möglichst  sehnen-  und  fettfreies  Fleisch  wird  mit 
2 1 Wasser  verrührt,  nach  Zugabe  von  20  g Pepton  und  10  g Kochsalz  in 
den  Autoklaven  gegeben  und  die  Mischung  zum  Kochen  gebracht.  Hierauf 
wird  der  Apparat  geschlossen  und  auf  150°  eingestellt.  Nach  einer  Stunde 
wird  die  Flamme  entfernt,  der  Apparat  erkalten  gelassen,  der  Inhalt  ans- 
gegossen und  filtriert.  Nach  Zugabe  von  15 — 20  ccm  Normalnatronlauge  wird 
nochmals  kurz  gekocht  und  wieder  filtriert.  Es  ist  vor  allem  darauf  zu 
achten,  dass  das  Fleisch  möglichst  frei  von  leimgebenden  Substanzen  ist,  da 
die  Bouillon  sonst  leicht  eine  gallertige  Beschaffenheit  annimmt  und  für  den 
Gebrauch  dann  erst  verdünnt  werden  muss,  wodurch  sie  verliert. 


Im  hohen  Grade  befördernd  wirkt  auf  das  Wachstum  der  S.  ein 
Zusatz  von  Traubenzucker  (0,2  % — 1,0 ^ — 2,0%).  Manche  Formen  sind 
so  erst  zu  üppigerer  Entwicklung  zu  bringen  (bei  der  Säuglingsenteritis 
gefundene  S. , die  Drusekokken  (nach  Behring),  verschiedene  S.  aus 
Vagina  und  Rachen  u.  s.  w.).  Einen  stärkeren  Zuckerzusatz  (b%)  ver- 
langen noch  die  Leukonostocformen.  Derselbe  empfiehlt  sich  weiter  für 
Vorkulturen  oder  wenn  es  darauf  ankommt,  die  Anwesenheit  von  S. 
überhaupt  zu  erweisen.  Doch  kann  hier  wieder  die  im  Nährboden  ein- 
tretende Säuerung  als  ein  schwerer  Nachteil  sich  bemerklich  machen, 
indem  dieselbe  empfindlichere  Arten  am  Wachstum  verhindert. 

In  der  gebildeten  Säure  liegt  auch  der  Grund,  dass  sich  Virulenz 
und  Lebensfähigkeit  weniger  gut  auf  zuckerhaltigem  als  zuckerfreiem 
Material  konservieren. 

Zusätze  von  Glycerin  scheinen  keinen  besonderen  Einfluss  zu  haben. 

Für  gewisse  Zwecke  stellt  das  Blutserum,  sei  es  als  solches  oder 
gemischt  mit  Bouillon,  das  geeignetste  Nährsubstrat  dar. 

Die  Bedeutung  desselben  für  die  Züchtung  der  pathogenen  S.  liegt 
vor  allem  darin,  dass  es  bei  richtiger  Auswahl  die  Virulenz  und  die  an- 
deren biologischen  Eigentümlichkeiten  erheblich  besser  konserviert  als 
die  künstlichen  Substrate.  Für  die  menschenpathogenen  S.  ist  das 
Menschenserum  das  geeignetste,  und  zwar  sowohl  das  eigentliche  Serum 
wie  auch  die  leichter  erhältlicheExsudat-  und  Ascitesflüssigkeit.  Für  die 
meisten  Fälle  empfiehlt  sich  eine  Verdünnung  mit  Bouillon  vorzunehmen 
2 — 3 Teile  Serum,  1 Teil  Bouillon),  da  auf  dem  reinen  Serum  die 
Auskeimung  häufig  verzögert  ist. 

Von  den  Tierseris  ist  Kaninchenserum,  auch  unverdünnt,  sehr  brauch- 
bar, weiterhin  Eselserum  und  Pferdeserum  (Bokenham26,  Marmorek27). 
Die  letztgenannten,  namentlich  das  Pferdeserum,  bedürfen  stets  der  Ver- 
dünnung resp.  Vermischung  mit  Bouillon  (Eselserum  2 T.,  Bouillon  1 T., 
Pferdeserum  2 T.,  Bouillon  2 T.,  Marmorek).  Manche  S.  verlangen 
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noch  stärkere  Verdünnung*  mit  Bouillon  (mit  5 oder  10  T.).  Das  Wachs- 
tum auf  Serumnährböden  entspricht  nicht  immer  dem  auf  Bouillon, 
Kettenlänge  und  Charakter  der  Bodensätze  sind  häufig  abweichend. 
Saprophytische  kurze  S.  (S.  brevis  liquefaciens)  sehn  wir  hier  häufig 
sehr  lange  Ketten  bilden.  Nicht  selten  beobachtet  man  in  Serum- 
bouillonkulturen feinkörnige  Fällungen,  die  sich  nach  längerem  Wachs- 
tum als  voluminöse  Niederschläge  zu  Boden  setzen. 

Ein  eigentümliches  Wachstum  auf  Gemischen  von  Rinder-  oder  Hammel- 
serum mit  Bouillon  beobachtete  Kurth28  bei  seinem  S.  involutus.  Derselbe 
bildete  auf  der  Oberfläche  schollige,  wachsartig  glänzende  Massen  von  hell- 
gelber Farbe,  die  aus  dichten  Zooglöen  der  eng  verklebten  Kokken  bestanden. 
Der  S.  war  aus  dem  Bläscheninhalt  bei  Maul-  und  Klauenseuche  gewonnen. 

Die  Milch  kommt  praktisch  für  Züchtungszwecke  bei  den  meisten 
S.  nicht  in  Betracht.  Auch  in  differential-diagnostischer  Hinsicht  hat 
die  Milchkultur  keine  Bedeutung  gewonnen.  (Ueber  Koagulation  siehe 
folgenden  Abschnitt.) 

Auf  den  festen  Nährböden  ist  das  Wachstum  der  meisten  S.  wenig- 
ergiebig  und  charakteristisch.  Auf  der  Agarplatte  erscheint  makroskopisch 
die  Einzelkolonie  als  ein  graues  oder  gelbgraues  Knöpfchen,  das  auch 
bei  isolierter  Lage  selten  0,5  mm  im  Durchmesser  überschreitet.  Bei 
mikroskopischer  Betrachtung  erscheinen  die  im  Agar  liegenden  Kolonieen 
als  bräunliche  runde  oder  wetzsteinförmige  Gebilde  ohne  Zeichnung. 
Die  oberflächlichen  sind  mehr  oder  weniger  rund  und  zeigen  eine 
feinkörnige  Granulierung,  bisweilen  mit  strahlenförmiger  Anordnung. 
Der  Rand  ist,  namentlich  bei  schon  etwas  älteren  Kolonieen,  nicht  ganz 
glatt,  sondern  infolge  überragender  Kettenschlingen  wellig.  Das  Aus- 
sehen der  Agarstrichkultur  wechselt  auch  bei  demselben  S.  nach  der 
Beschaffenheit  des  Agars  (Wassergehalt)  und  der  Menge  des  Aussaat- 
materiales  erheblich.  Bei  reichlicherer  Impfung  zeigt  sich  die  Kultur 
als  aus  feinsten  grauweißen,  opaken,  mehr  oder  weniger  konfluierenden 
Kolonieen  zusammengesetzt,  die  in  ihrer  Gesamtheit  je  nach  der  Reich- 
lichkeit des  Wachstums  bald  mehr  den  Eindruck  einer  hauchartigeu 
Trübung  bald  mehr  den  eines  grau  durchscheinenden  Rasens  machen. 
Bei  spärlicher  Aussaat  kann  die  Einzelkolonie  ziemlich  groß  werden,  bis 
1 mm  und  darüber. 

Besonders  große  Kolonieen  will  Seitz7  bei  Ausstrichen  von  Auswurf  und 
Mundbelägen  erhalten  haben.  Diese  Mastkolonieen  waren  bis  1 cm  groß  und 
zeigten  eine  schleimige,  honigartige,  kleisterartige  Beschaffenheit.  In  älteren 
bildeten  sich  Kräuselungen,  Ringel,  Furchen.  Andere  erschienen  strahlig 
(Rad-,  Sonnenstreptokokken)  und  buckelig.  Auch  sonst  typisch  wachsende  S. 
sollen  bei  geeigneter  Ueberimpfung  auf  Glycerinagar  diese  Mastformen  erzeugen. 

Im  Agarstich  entsteht  je  nach  der  Reichlichkeit  der  Aussaat  ein 
mehr  konfluierender  Belag  oder  eine  aus  distinkten,  kugeligen,  grau- 
gelben Kolonieen  bestehende  Kultur.  Entsprechend  dem  Verhalten  der 
S.  zum  Sauerstoff*  entwickelt  sich  dieselbe  entweder  mehr  in  den  oberen 
Partieen  des  Impfstiches  — event.  mit  Bildung  eines  Hofes  um  die  Ein- 
stichstelle — oder  in  den  tieferen. 

Manche  S.  zeigen  auf  Agar  nur  ein  sehr  geringfügiges  Wachstum 
(verschiedene  im  Rachen  vorkommende  Formen,  Vaginastreptokokken, 
S.  der  Säuglingsenteritis).  Dieselben  gedeihen  aber  bisweilen  im  Kon- 
denswasser  oder  nach  gewissen  Zusätzen  (Glycerin  1 — 2 % , Zucker 
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1 — 2%\  Auf  zuckerhaltigem  Agar  rufen  manche  S.  deutliche  Trübungen 
hervor,  die  zu  einer  völligen  Weißfärbung  führen  können.  Namentlich 
manche  kurzen  im  Darmkanale  vorkommenden  Formen  besitzen  diese 
Eigenschaft.  (Pasquale11,  Libman29.)  Ich  möchte  das  Phänomen  da- 
durch erklären,  dass  infolge  starker  Säurebildung  die  im  Substrat  vor- 
handenen Albumosen  durch  den  Agar  gefällt  werden.*)  Nicht  zu  um- 
gehen sind  für  manche  S.  Serumzusätze  (1  T.  Serum,  2 — 3 T.  Agar). 
Das  in  der  Hitze  sterilisierte  und  völlig  koagulierte  Serum  habe  ich 
für  subtilere  Formen  weniger  geeignet  gefunden  als  die  Serumagar- 
gemische. Für  S. , die  sich  gegenüber  dem  Sauerstoff  der  Luft  mehr 
oder  weniger  ablehnend  verhalten  oder  ihn  gänzlich  refüsieren,  erweisen 
sich  Zusätze  von  reduzierenden  Stoffen  nützlich  (0,05^  indigsulfosaures 
Natron).  Schließlich  kommt  auch  noch  der  Ersatz  des  gewöhnlich  ver- 
wandten Peptons  Witte  durch  ein  anderes  Präparat  in  Frage.  Wasser- 
mann empfiehlt  für  bestimmte  Zwecke  das  französische  Pepton  Chapeautot. 

Das  Wachstum  der  S.  auf  Gelatine  entspricht  bis  auf  die  langsamere 
Entwickelung  dem  auf  Agar.  Verflüssigung*  tritt  bei  einer  Temperatur, 
die  22°  nicht  übersteigt,  von  seiten  der  zu  dem  S.  longus  gehörigen 
Formen  nicht  ein.  Ein  gewisses  Peptonisierungsvermögen  kommt  aber 
auch  diesen  S.  zu  und  wird  nach  Pane3ü>31  erweisbar,  wenn  dieselben 
bei  28°  — 29°  gezüchtet  werden.  Gelatinen,  die  solche  Temperaturen 
ohne  Verflüssigung  vertragen,  lassen  sich  unschwer  hersteilen,  wenn  bei 
ihrer  Bereitung  höhere  Hitzegrade  nach  Möglichkeit  ausgeschlossen 
werden.  Pane  stellte  eine  13proz.  Fischleimgelatine  her,  die  erst  bei 
30°  flüssig*  wurde.  Hier  entwickelten  die  iS.,  welche  aus  Eiterungen 
stammten,  peptonisierende  Wirkungen,  nicht  aber  solche  aus  Erysipelen. 

Einzelne  wenige  pathogene  S.  sind  in  der  Litteratur  beschrieben 
worden,  die  auch  bei  niederer  Temperatur  verflüssigten.  Baues32  züchtete 
einen  kurzen  8.  aus  einer  Lungengangrän  im  Gefolge  von  Scharlach. 
Derselbe  war  für  Mäuse  pathogen,  zeigte  auf  Agar  reichliches  Wachs- 
tum und  schwache  Gelatineverflüssigung  (S.  septicus  liquefaciens).  Einen 
ähnlichen  8.  hat  Escherich  aus  Pleuropneumonie  isoliert.  Manna- 
bekg 33  fand  eine  verflüssigende  Form  in  der  Niere  bei  BßiGHTScher 
Krankheit.  In  der  Stichkultur  entstand  nach  3 — 4 Wochen  in  lang- 
samster Weise  ein  Trichter,  mehr  als  »Ausdruck  der  Konsumption  der 
Nährgelatine«,  welche  aber  dabei  nicht  flüssig  wurde.  Der  8.  trübte 
die  Bouillon.  Bei  Kaninchen  bewirkte  er  Abszesse.  Stärker  verflüssigte 
ein  von  Vincenzi34  aus  einer  Fingerpustel  isolierter  S. 

Unter  den  saprophytischen  8.  giebt  es  eine  ganze  Anzahl  verflüssi- 
gende. Ich  nenne  hier  die  von  Escherich  im  Darmkanale  gefundenen 
8.  coli  brevis  und  S.  coli  gracilis,  einen  von  Pasquale  aus  Zimmerstaub 
gezüchteten  sowie  den  vom  Verfasser  beschriebenen  8.  brevis  lique- 
faciens. Namentlich  auch  im  Wasser  sind  solche  Formen  gefunden 
worden.  Als  gemeinsame  Kriterien  derselben  lassen  sich  außer  der 
Gelatineverflüssigung  aufstellen:  diffuse  Trübung  der  Bouillon  unter 
Bildung  kurzer  Ketten,  reichliches  Wachstum  auf  Agar  und  Kartoffel 
und  negatives  Verhalten  gegenüber  der  GuAMSchen  Färbung. 

Ueber  das  Wachstum  der  8.  auf  der  Kartoffel  gehn  die 
der  Autoren  nicht  unerheblich  auseinander.  Der  Grund  hierfür  liegt  zum 
Teil  darin,  dass  die  Kartoffel  ein  in  seiner  Zusammensetzung  schwan- 
kendes Substrat  darstellt,  dann  auch  darin,  dass  dem  subjektiven  Er- 


An gaben 


* Siehe  hierüber:  v.  Lingelsheim,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  42,  S.  308. 
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messen  ein  ziemlich  großer  Spielraum  in  der  Beurteilung  dessen  bleibt, 
was  noch  als  Wachstum  aufzufassen  ist.  Fehleisen  gab  an,  dass 
der  Erysipelcoccus  auf  Kartoffel  wachse,  während  die  meisten  übrigen 
Autoren  negative  Resultate  zu  verzeichnen  hatten.  Zur  Zeit  darf 
man  wohl  den  Satz  aufstellen,  dass  die  meisten  Formen  der  langen  S. 
auf  diesem  Nährboden  keine  oder  eine  nur  geringfügige,  erst  nach  mehr- 
tägigem Aufenthalt  im  Brutschränke  in  Erscheinung  tretende  Entwicke- 
lung zeigen.  Am  häutigsten  ergaben  noch  die  langen  S.  aus  Speichel, 
Auswurf,  Tonsillenbelag,  Kulturen  in  Gestalt  von  grauen,  weißen  und  pig- 
mentierten Ueberzügen.  Uebrigens  zeigten  auch  hier  die  reichlich  vor- 
handenen Involutionsformen,  dass  es  sich  um  kein  geeignetes  Substrat 
handelte.  Ein  mehr  oder  minder  üppiges  Kartoffelwachstum  zeigen  da- 
gegen fast  alle  kurzen  saprophvtischen  und  auch  einige  pathogene 
Formen. 
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Das  Wachstumsoptimum  aller  pathogenen  S.  liegt  in  der  Nähe  der 
Brüttemperatur.  Im  übrigen  variieren  die  Temperaturgrenzen,  bei  denen 
noch  Entwickelung  statthndet,  nach  oben  und  unten  nicht  unerheblich. 
Auch  bei  demselben  S.  können  hier  durch  den  Einfluss  verschiedener 
Züchtung  Verschiebungen  eintreten.  Einige  Anhaltspunkte  mögen  die 
folgenden  Ermittelungen  geben.  Hautmann1  fand  bei  Erysipelkokken: 
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die  Entwickelung  bei  12  °— 


15°  langsam, 


minder  reichlich, 
keine  Entwickelung. 


gut, 

rasch  und  kräftig, 
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Andere  Grenzen  giebt  Arloing2  an.  Hiernach  ist  das  Wachstum  bei 
den  S.  der  Septikämie  bei  35°  am  üppigsten,  nimmt  erst  bei  43°  ab 
und  hört  bei  45° — 47°  auf.  Nach  de  Simone  liegt  das  Optimum  einige 
Grade  unter  der  Brütwärme  bei  28° — 30°.  Nach  Pasqualc  wachsen 
die  S.  unter  12°  entweder  überhaupt  nicht,  oder  nur  schlecht,  andere 
bedürfen  von  Haus  aus  mindestens  einer  Temperatur  von  18° — 20°. 
Die  geringsten  Ansprüche  stellen  die  saprophytischen , verflüssigenden, 
kurzen  S. ; sie  gedeilm  meist  schon  bei  Zimmertemperatur  recht  gut. 


Das  Sauerstoffbedürfnis  aller 
Manche  scheinen  bei  Luftabschluss 


langen 
sogar 


S.  ist  ein  sehr 
besser  zu  gedeilm, 


genn& 


°-füges. 
einzelne 


sollen  obligat  anaerob  und  nur  bei  genauer  Innehaltung  der  bei  anaeroben 
Bakterien  bekannten  Züchtuugsbedingungen  zum  Wachstum  zu  bringen 
sein  (Krünigs  Scheidenstreptokokken,  siehe  Abschn.  IV,  6).  Auf  Er- 
haltung von  Lebensfähigkeit  und  Virulenz  übt  der  Sauerstoff  bei  den 
meisten  S.  einen  ungünstigen  Einfluss  aus.  Stichkulturen  sind  ccteris 
paribus  länger  haltbar  als  Oberflächenkulturen. 

Die  den  Luftsauerstoff  mehr  oder  minder  refüsierenden  S.  werden 
in  ihrer  Entwickelung  begünstigt  durch  den  Zusatz  reduzierender  Stoffe, 
von  denen  sieb  namentlich  das  indigsulfosaure  Natron  (0,05  ^ — 0,075^) 
als  Zusatz  zum  Nährboden  (Agar)  empfiehlt.  Die  so  hergestellten 
Stichkulturen  zeigen  je  nach  Intensität  und  Schnelligkeit  der  Reduk- 
tion verschieden  starke  Farbenänderungen.  Zuerst  tritt  in  den  unteren 
Teilen  des  Röhrchens  eine  Gelbfärbung  ein,  die  sich  langsam  nach  oben 
fortsetzt,  wobei  sich  die  blaue  Farbe  zunächst  aufhellt,  um  weiter 
durch  Grün,  Gelblichgrün  in  Goldgelb  überzugehen.  An  der  Oberfläche 
bleibt  eine  1 — 2 cm  dicke  Schicht  unverändert. 

Der  Fähigkeit  einzelner  S.-Arten,  die  Gelatine  zu  verflüssigen,  war 


bereits  im 


vorigen 


Abschnitte  gedacht.  Es  war  hier  auch  darauf  hin- 


gewiesen, dass  ein  gewisses  peptonisierendes  Vermögen  jedem  S.  longus 
zukommt.  Rosenbach  züchtete  seinen  S.  pyogenes  unter  Luftabschluss 
auf  aufgekochtem  Rindfleische  und  sah  dasselbe  ohne  Bildung  von 
Fäulnisgeruch  und  wesentliche  Gasbildung  langsam  zergehn.  Emmer- 
ling 4 wiederholte  diesen  Versuch  mit  sterilisiertem  (?)  Fibrin.  Das 
Streptokokkenfibringemisch  wurde  3 Wochen  lang  bei  40°  unter  einer 
Wasserstoffatmosphäre  digeriert  und  stellte  dann  eine  trübe,  gelbliche 
Flüssigkeit  von  käseartigem  aber  nicht  fauligem  Geruch  und  schwach 
alkalischer  Reaktion  dar.  In  dem  Rückstände  waren  nachweisbar 
Tyrosin,  Leucin,  Bernsteinsäure,  Fettsäuren  von  der  Essigsäure  bis  zur 
Capronsäure,  am  meisten  normale  Buttersäure,  während  Valeriansäure 
fehlte.  Außerdem  finden  sich  Leim  und  Pepton  und. eine  ungiftige 
kollidinälmliche  Base.  Die  konstanten  Produkte  der  Fäulnis  wie  Phenol, 
Indol  und  Oxysäuren  waren  nicht  nachweisbar. 

Bei  der  Zersetzung  des  Zuckers  wird  nach  Sieber-Shoumoff3  von 
den  S.  des  Erysipel  und  der  Eiterung  weder  CH4  noch  H,  sondern  nur 
C02  gebildet.  Nur  der  8.  aus  Scharlach  soll  neben  C02  auch  H pro- 
duzieren. Zerlegung  des  Milchzuckers  uuter  deutlicher  Gasbildung  be- 
wirken nach  Adametz5  die  8.  der  »gelben  Galt«. 

Fett  und  Salol  wird  nach  Sieber-Shoumoff  nicht  zerlegt. 

Alle  S.  sind  Säurebildner.  Die  Hauptmenge  der  gebildeten  Säure 
ist  Milchsäure  und  zwar  sowohl  die  aktive  wie  die  inaktive.  Nach 
Sieber-Shoumoff  bilden  die  S.  des  Erysipels  vorwiegend  aktive,  die 
der  Eiterung  hauptsächlich  inaktive  Milchsäure,  eine  Angabe,  die  die 
weiteren  Untersuchungen  nicht  bestätigen  konnten  (Rodet).  Die  Menge 
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der  gebildeten  Säure  schwankt  bei  den  S.  verschiedener  Herkunft  und 
auch  bei  verschiedenen  Stämmen  des  S.  longus  in  ziemlicli  großen 
Grenzen.  Durch  die  verschiedenen  Einflüsse  bei  der  künstlichen  Kul- 
tivierung kann  der  S.  sich  ändern;  auch  die  stärkere  oder  schwächere 
Vermehrung  kommt  hier  in  Betracht.  Frühere  vergleichende  Unter- 
suchungen ergaben  als  durchschnittliche  Säureproduktion  verschiedener 
S.  longi,  bei  Züchtung  auf  einer  Bouillon  von  10  cm  Normalnatronlauge 
Alkaleszenz  pro  1 1,  10 — 20  ccm  Normalsäure  pro  Liter.  Zucker- 
zusätze vermögen  die  Säuremenge  auf  das  Mehrfache  der  angegebenen 
Menge  emporzutreiben.  Zur  Feststellung  der  Säureproduktion  eignet  sich 
für  S.  die  Bouillon  im  allgemeinen  besser  als  das  von  Petruschky 
empfohlene  Milchserum,  weil  das  letztere  vielen  S.  nur  geringfügiges 
Wachstum  gestattet.  Als  Indicator  bei  der  Titration  wurde  vom  Ver- 
fasser und  Pasquale  Rosolsäure  als  geeignet  befunden.  Beziehungen 
der  Säurebildung  zur  Virulenz  haben  sich  nicht  ergeben,  auch  für  die 
Charakterisierung  bestimmter  Formen  hat  sich  dieselbe  wegen  ihrer  In- 
konstanz nicht  verwerten  lassen. 

Die  Koagulation  der  Milch  ist  bei  den  S.  als  eine  Säurewirkung  auf- 
zufassen. Manche  langen  Formen  koagulieren  aus  dem  Grunde  nicht, 
weil  ihr  Wachstum  auf  diesem  Nährboden  zu  kümmerlich  bleibt.  Andere 
koagulieren  in  den  ersten  Kulturen,  verlieren  aber  die  Fähigkeit,  wenn 
sie  längere  Zeit  auf  künstlichen  Medien  kultiviert  sind.  Am  stärksten 
koagulieren  und  behalten  diese  Eigenschaft  auch  bei  viele  kurze  S. 
Hashimoto6  führt  solche  S.  unter  den  Milchsäurebildnern  auf.  Kräftig 
koagulieren  sollen  auch  die  S.  der  »gelben  Galt.«  (Adametz),  die  S.  der 
Säuglingsenteritis  (Escheeich).  Auch  in  der  PASQUALEschen  Tabelle 
finden  sich  einige  hierher  gehörige  Formen. 

Pasquale  hat  zuerst  auf  die  chromogene  Fähigkeit  mancher  S.  auf- 
merksam gemacht.  Die  Färbung,  die  zwischen  Gelbbraun,  Gelbrötlich, 
Gelblichrot  und  Blutrot  schwankt,  macht  sich  namentlich  in  den  Gela- 
tinekulturen und  in  dem  Bodensatz  der  Bouillonkulturen  bemerklieh. 
Niedere  Temperatur  begünstigt  die  Bildung  der  Pigmente.  Sehr  häutig 
sind  übrigens  mit  chromogenem  Vermögen  ausgestattete  S.  nicht.  Nach 
Pasquale  soll  dasselbe  nur  den  Formen  eigen  sein,  die  bei  Kaninchen 
Septikämie  liervorrufeu.  Verfasser  selbst  hat  nur  2 Stämme  besessen, 
deren  Gelatinekulturen  in  ihrem  unteren  Teile  eine  gelbbraune  Färbung 
zeigten.  Ebenso  verhielt  sich  der  S.  conglomeratus  von  Kurth. 

Das  Wachstum  der  S.  ist  auf  alkalischen  Nährböden  (Bouillon  und 
Agar)  bei  Brüttemperatur  nach  zwei  bis  drei  Tagen  abgeschlossen.  Auf 
einer  einmal  mit  S.  bewachsen  gewesenen  Bouillon  sollen  nach  Mar- 
morek7  bei  nochmaliger  Aussaat  keine  S.,  wohl  aber  eine  ganze  Reihe 
anderer  Organismen  auskeimen  können.  Marmorek  sucht  mit  dieser 
Beobachtung  die  Artgleichheit  der  S.  zu  stützen. 

Die  Haltbarkeit  der  S.  auf  künstlichen  Nährböden  ist  bei  den  ver- 
schiedenen Formen  nach  der  Beschaffenheit  des  Substrates  und  der  ein- 
wirkenden Temperatur  sehr  verschieden.  Am  längsten  halten  sich  neben 
den  kurzen  saprophytischen  S.  die  langkettigen  Formen,  die  uns  das 
Erysipel,  die  Phlegmone  und  manche  Eiterungen  liefern.  In  Bouillon 
und  Agarausstrich  bleiben  dieselben  bei  Zimmertemperatur  durch  vier 
bis  sechs  Wochen  leicht  übertragbar.  Einzelne  Kokken  überdauern  auch 
noch  längere  Zeit,  so  dass  die  Uebertragung  reichlicheren  Materiales 
(ganzer  Bodensätze  von  Bouillonkulturen)  häufig  noch  nach  Monaten 
neue  Kulturen  ergiebt.  Bessere  Resultate  als  Bouillon  und  Agar  ergeben 
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die  im  vorigen  Abschnitt  erwähnten  Serumbouillongemische.  Neben  der 
Beschaffenheit  des  Substrates  ist  noch  die  Fernhaltung  des  Sauerstoffes 
von  Wichtigkeit.  Am  längsten  konservierbar  sind  Gelatinestichkulturen, 
namentlich,  wenn  dieselben  im  Eisschrank  auf  bewahrt  werden.  Unter 
solchen  Umständen  bleiben  nach  Petruschky  8 auch  alle  biologischen 
Eigentümlichkeiten,  Virulenz  u.  s.  w.  erhalten. 

Viel  kurzlebiger  als  die  genannten  legitimen  Vertreter  des  Erysipels 
und  der  Eiterung  erweisen  sich  manche  dem  Bachen  entstammende 
Formen.  Schon  Raskin9  fiel  auf,  dass  die  S. , die  sie  aus  Scharlach- 
fällen gezüchtet  hatte,  in  14  Tagen  in  ihren  Kulturen  abgestorben  waren. 
Analoge  Beobachtungen  machte  Kurth  mit  seinem  S.  conglomeratus, 
der  nur  10 — 20  Tage  lebensfähig  blieb.  Ebenso  zeichnen  sich  die  von 
Meyer  aus  Tonsillenbelag  bei  Gelenkrheumatismus  gezüchteten  S.  durch 
große  Hinfälligkeit  auf  künstlichen  Nährböden  aus.  Es  ist  das  also 
eine  Eigenschaft,  die  viele  S.  der  angegebenen  Herkunft  zeigen.  Nach 
Escherich  und  seinen  Schülern  sterben  auch  die  S.  der  Säuglings- 
enteritis schnell  ab.  Für  ganz  ohne  Wert  wird  man  derartige  Beobach- 
tungen für  die  Charakterisierung  eines  S.  nicht  erachten  können,  voraus- 
gesetzt, dass  sie  sich  als  konstant  heraussteilen,  was  allerdings  schon 
nach  den  bisher  vorliegenden  Mitteilungen  zweifelhaft  erscheint. 

Auch  für  die  Haltbarkeit  der  S.  im  angetrockneten  Zustande  lassen 
sich  keine  ganz  präzisen  Zahlen  angeben.  In  Häglers19  Versuchen 
hielten  sich  Erysipelkokken,  an  Mull  angetrocknet,  14 
fähig.  Kurth  fand  seinen  S.,  wenn  er  schnell  lufttrocken 
wurde,  sogar  5 — 6 Wochen  haltbar,  also  länger  als  in  Kulturen.  In 
feinsten  Tröpfchen  verspritzte  S.  hatten  du  gegen  in  den  Kirstein- 
schen11  Versuchen  nur  eine  Lebensdauer  von  10  Tagen  (bei  Aufbewahrung 
im  diffusen  Tageslicht).  Recht  widerstandsfähig  fand  Germano12  die 
S. , wenn  er  Kulturmaterial  oder  Eiter  an  Zimmerstaub  angetrocknet 
hatte.  Die  verschiedenen  Stämme  verhielten  sich  allerdings  nicht  gleich- 
mäßig, manche  widerstanden  aber  monatelang  der  Austrocknung.  Wichtig 
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erwies  sich  dabei  die  Menge  des  Eintrocknungsmateriales,  was  auf 
den  Schutz  gegen  die  Einwirkung  der  Luft  bezogen  werden  muss. 
Auch  diese  Beobachtung  weist  darauf  hin,  dass  außer  der  Beschaffenheit 
des  S.  noch  eine  Reihe  anderer  Momente  für  die  Konservierung  im 
trockenen  Zustande  maßgebend  sind.  S.,  die  mit  Blut  oder  Eiter  ange- 
trocknet waren,  hielten  sich  in  früheren  Versuchen  des  Verfassers  fast 
doppelt  so  lange  lebensfähig  als  angetrocknete  Bouillon-  oder  Agar- 
kulturen. In  Betracht  kommen  weiter  noch  der  Modus  der  Eintrocknung, 
ob  dieselbe  schnell  oder  langsam  von  statten  geht,  die  umgebende  Tem- 
peratur, Belichtung. 

Ueber  das  Verhalten  des  S.  longus  gegenüber  entwicklungshemmenden 
Mitteln  liegen  frühere  Versuche  des  Verfassers  vor,  die  tabellarisch  kurz 
wiedergegeben  sein  mögen.  Entwicklungshemmung  trat  danach  in 
Bouillon  (bei  Brüttemperatur)  ein  bei  folgenden  Konzentrationen  ver- 
schiedener Mittel  (nebenstehende  Tabelle). 

Abtötung  trat  ein  bei  Zimmertemperatur  in  Nährbouillon  von  5 bis 
7,5  ccm  Normalnatronlauge  Alkaleszenz  pro  1 1 bei  folgenden  Konzen- 
trationen : 


a 

b 

c 

d 

Abtötuug 

Abtötung 

Abtötung 

Abtötung 

Präparat 

trat  ein  nach 

trat  ein  bei 

trat  em  bei 

trat  ein  bei 

V-i  ständiger 

V4  ständiger 

zweistündiger 

zweistündiger 

Einwirkung  bei 

Einwirkung  bei 

Einwirkung  bei 

Einwirkung  bei 

einem  Prozent- 

einem  Ver- 

einem  Prozent- 

einem  Ver- 

gebalt  von 

hältnisse  von 

gebalt  von 

bältnisse  von 

Salzsäure 

0,66 

1:150 

0,40 

1:250 

Schwefelsäure 

0,66 

1:150 

0,40 

1:250 

Natronlauge 

1,18 

1:85 

0,76 

1:130 

Ammoniak 

6.66 

1:15 

4,00 

1:25 

Kohlensaures  Natron 

10,00 

1:10 

6.66 

1:15 

Sublimat 

0.066 

1 : 1500 

0.040 

1 : 2500 

Sublimat  1 Gewtl.  ( 

Lithionchlorid  2 Gewtl.  \ 

0,066 

1 : 1500 

0,036 

1 : 2750 

Quecksilberoxycyanid 

0,066 

1 : 1500 

0,040 

1 : 2500 

Goldkaliumcyanid 

0,090 

1 : 1100 

0,066 

1 : 1500 

Kupfersulfat 

0,80 

1:125 

0,50 

1:200 

Eisenchlorid 

0,28 

1:350 

0,20 

1:500 

Jodtrichlorid 

0,20 

1 : 500 

0,133 

1 : 750 

W asserstoffsuperoxyd 

2,86 

1 : 35 

2,00 

1:50 

Karbolsäure 

0,50 

1:200 

0,33 

1:300 

Kresol 

0,56 

1 : 175 

0,40 

1:250 

Lysol 

0,50 

1:200 

0,33 

1:300 

Kreolin 

1,25 

1:80 

0,76 

1 : 130 

R otterin 

1,53 

1 : 65 

1,00 

1:100 

Naphthylamin 

1,33 

1:75 

0,80 

1 : 125 

Malachitgrün 

0.055 

1 : 1800 

0,03 

1 : 3000 

Pyoktanin 

0.22 

1 : 450 

0,14 

1:700 

Aeltere  Versuche  von  Fehleisen  hatten  ergeben,  dass  Erysipel- 
kokken,  in  dünner  Schicht  der  Platinnadel  anhaftend,  durch  10 — 15  Se- 
kunden langen  Kontakt  mit  1 promill.  Sublimat  getötet  wurden,  wäh- 
rend 3 proz.  Karbolsäure  den  gleichen  Effekt  erst  nach  45  Sekunden 
hatte.  Gärtner  & Plagge  13  behaupten  dagegen,  dass  dieselben  Kokken 
in  Bouillonreinkultur  derselben  Konzentration  von  Karbolsäure  schon 
nach  8—11  Sekunden  erliegen. 
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Ziemlich  widerstandsfähig  erweist  sich  der  S.  longus  gegenüber  der 
Einwirkung  höherer  Temperaturen.  Erwärmung  der  Aufschwemmung 
einer  Agarkultur  in  0,81  proz.  Kochsalzlösung  auf  60°  durch  eine 
Stunde  bewirkt  keine  völlige  Abtötung,  auch  zweistündige  Erwärmung 
auf  die  angegebene  Temperatur  führt  nicht  immer  zum  Ziel.  Erst  bei 
einer  Temperatur  von  70  — 75°  kann  man  bei  kurzer  Applikation 
(1  Stunde)  sicher  auf  Abtötung  rechnen. 

Auch  die  Kälte  scheint  die  S.  wenig  zu  schädigen.  In  den  Hart- 
MANNSchen  Versuchen  erwiesen  sich  durch  2 Tage  gefrorene  Bouillon- 
kulturen als  gut  erhalten,  ebenso  Gelatinekulturen,  welche  durch  24  Stun- 
den Temperaturen  von  — 9°  und  — 12°  ausgesetzt  gewesen  waren. 
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IV.  Die  Streptokokken  als  Krankheitserreger 

beim  Menschen. 

1.  Streptokokkeninfektionen  der  Haut  und  des  Unterhautgewebes. 

Das  Erysipel*)  (Rotlauf,  Rose)  war  schon  Hippokrates  bekannt. 
Derselbe  verstand  darunter  aber  nicht  nur  die  bestimmte  Erkrankung 
der  Haut,  der  jetzt  ausschließlich  diese  Bezeichnung  zukommt,  sondern 
auch  Entzündungen  verschiedener  anderer  Organe. 

Als  Ursache  wurden  von  Hippokrates  Witterungseintlüsse  angesehen, 
später  von  Galen  und  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  eine  abnorme 
Beschaffenheit  des  Blutes,  die  ihrerseits  wieder  auf  Störungen  der  Leber- 
funktion beruhen  sollte.  So  führen  Heister  1770)  ein  »dickes,  hitziges 
und  scharfes  Geblüt«,  Callisex  (1783)  »unterdrückte  Ausdünstungen  und 
reggemachte  Galle«  an,  ja  in  dem  Handbuche  der  Chirurgie  von  Chelius 
(1881  heißt  es  noch:  »Die  eigentliche  Ursache  der  echten  Rose  ist 
Gallenreiz,  Störungen  der  Funktion  der  Leber,  Anhäufung  gastrischer 
Unreinlichkeiten«. 

Obwohl  schon  Hippokrates  ein  epidemisches  Auftreten  der  Rose 
der  Gesichtsrose)  erwähnt,  hat  sich  die  Vorstellung,  dass  es  sich  hier 
um  eine  kontagiöse  Krankheit  handele,  nur  ganz  langsam  Bahn  zu 
brechen  vermocht.  Ihre  ersten  Vertreter  fand  sie  gegen  Ende  des 
18.  Jahrhunderts  in  England  unter  dem  Einfluss  von  John  Hunter  und 
Gregory.  In  Frankreich  neigte  sich  ihr  später  Velpe  au,  wenigstens 
insoweit  zu,  als  er  als  Ursache  nicht  eine  Konstitutionsanomalie,  sondern 
eine  von  außen  kommende  oder  in  den  erkrankten  Geweben  entstandene 
Materia  peccans  annahm.  In  Deutschland  schlossen  sich  zuerst  Wernher 
(1862)  und  Billroth  der  englischen  Auffassung  an,  weiterhin  auch 
Volkmann,  der  1869  das  Erysipel  als  echte  Wundinfektionskrankheit, 


*)  Erysipel  wird  meist  abgeleitet  von  inv&oog  rot)  und  ni'hag  Geschwulst) 
oder  7itX).a  (Haut  : nach  Fehleisen  stammt  das  Wort  von  Iqv&qös  und  nelog  = 
pallidus. 
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als  »eine  örtliche  von  den  Wirkungen  eines  besonderen  giftigen  Stoffes 
abhängige  Störung«,  erklärte.  Die  weiteren  Untersuchungen*),  nament- 
lich die  Entdeckung  des  Erysipelcoccus  durch  Fehleisen,  verschafften 
dann  der  kontagionistischen  Theorie  dauernde  und  allgemeine  Aner- 
kennung. 

Unter  Erysipel  versteht  man  eine  fortschreitende  Entzündung  der 
Haut,  die  vor  allem  durch  die  gegen  die  übrige  Haut  scharf  abgegrenzte 
Rötung  charakterisiert  ist.  Die  Schwellung  kann  dabei  sehr  gering- 
fügig sein.  Zu  den  wesentlichen  Kennzeichen  der  Rose  gehört  ferner 
das  Fortschreiten  des  Prozesses.  Im  allgemeinen  vollzieht  sich  die  Wan- 
derung der  Rose  dem  Verlaufe  der  Lymphgefäße,  bezw.  der  Richtung 
des  Lymphstromes , entsprechend,  doch  kommen  auch  Abweichungen 
hiervon  vor.  Manche  Erysipele  zeigen  Neigung  zu  besonders  schnellem 
Ortswechsel  (E.  migrans),  andere  ein  anscheinend  wahlloses  diskonti- 
nuierliches Fortschreiten  (E.  errans  oder  vagans). 

Während  in  vielen  Fällen  die  Entzündung  nur  einen  äußerst  flüch- 
tigen Charakter  zeigt,  kommt  es  in  anderen  zu  einer  stärkeren  Exsudation 
in  die  Schichten  des  Rete  Malpighi.  Die  so  entstehenden  Flüssigkeits- 
ansammlungen liegen  dann  bald  in  Gestalt  feinster  Tröpfchen  zwischen 
den  Zelllagern  des  Rete  oder  sie  fließen  auch  zu  großem,  die  Horn- 
schicht der  Epidermis  abhebenden  Blasen  zusammen  (E.  bullosum). 
Noch  weitere  Steigerung  des  Entzündungsreizes  vermag  auch  zu  schwerer 
Gewebsschädigung  und  Nekrotisierung  zu  führen  (E.  gangraenosum).  In 
wieder  anderen  Fällen  verbreitet  sich  der  Prozess  aus  den  oberen  Haut- 
schichten in  die  Tiefe,  es  kommt  zu  Entzündungen  phlegmonöser  und 
eiteriger  Natur  (E.  phlegmonosum).  Durch  Uebergang  auf  innere  Organe 
entstehen  schwere  und  lebensgefährliche  Komplikationen.  Erysipele  der 
Brust-  und  Bauchhaut  führen  zu  Pleuritis  bezw.  Peritonitis,  solche  an 
der  Haut  der  unteren  Extremitäten  zu  Kniegelenksentzündungen , Ge- 
sichtserysipele zu  Meningitis.  Auch  auf  Schleimhäute  geht  die  Rose 
über  und  zwar  in  Form  einer  serösen  Eiterung  mit  ödematöser  Schwel- 
lung der  Schleimhaut.  Nach  manchen  Autoren  kann  sich  das  Erysipel 
auch  auf  die  Intestinalschleimhaut  fortsetzen  (Achalme1,  Ucke2).  Am 
häufigsten  sind  noch  von  den  genannten  Komplikationen  Arthritiden, 
deren  Auftreten  nicht  auf  die  regionär  zugehörigen  Gelenke  beschränkt 
ist.  Septische  Allgemeininfektionen  im  Anschluss  an  Erysipel  sind  zwar 
nicht  häufig,  aber  doch  verschiedentlich  beobachtet  worden  (v.  Noorden3, 
Pfuhl7). 

Die  Inkubation  betrug  bei  den  FEHLEiSENSchen  Impfversuchen  mit 
Reinkulturen  15 — 61  Stunden.  Diese  Angaben  dürften  für  die  Spontan- 
infektionen nicht  ganz  zutreffend  sein.  Wir  haben  hier  sicher  mit 
etwas  längeren  Zeiträumen  zu  rechnen,  nach  den  Beobachtungen  von 
Netter,  Widal,  Ecitatier5  mit  6 — 14  Tagen,  im  Durchschnitt  einer 
Woche.  Eingeleitet  wird  die  Krankheit  durch  einen  intensiven  Schüttel- 
frost, dem  ein  schnelles  und  hohes  Ansteigen  der  Temperatur  folgt. 
Häufig  begleiten  den  Beginn  der  Erkrankung  Uebelkeit  und  Erbrechen, 
den  weiteren  Verlauf  Diarrhöen.  Die  Krankheitsdauer  erstreckt  sich  in 
unkomplizierten  Fällen  auf  10 — 12 — 14  Tage,  doch  ist  auch  ein  abortiver 
Verlauf  nicht  selten.  Beruht  doch  hierauf  die  große  Anzahl  unfehlbarer 
Heilmethoden  , von  dem  gerade  hierbei  so  beliebten  »Besprechen«  bis 
zu  allen  möglichen  Pinselungen  und  vielen  anderen  Prozeduren. 


*)  Koch,  Mitteilungen  aus  dem  kais.  Gesundheitsamte,  1881. 
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Als  die  Erreger  des  Erysipels  kennen  wir  seit  Fehleisen  die  8. 
Für  den  Menschen  dürfen  wir  dieselben  auch  nahezu  als  die  ausschließ- 
lichen Erreger  ansehen,  wenn  auch  in  sehr  vereinzelten  Fällen  ein 
anderes  Bakterium  (in  dem  JoRDANSchen6  Falle  Staphylokokken)  ery- 
sipelartige Entzündungen  hervorrufen  mag. 

Ueber  das  Verhalten  der  Kokken  im  erkrankten  Gewebe  hat  schon 
Fehleisen  Angaben  gemacht,  die  in  allen  Hauptsachen  auch  jetzt  noch 
als  richtig  anerkannt  sind.  Hiernach  liegt  der  Sitz  der  Kokkenwucherung 
nicht  mehr  im  Bereiche  der  geröteten  Hautpartie,  sondern  vielmehr  in 
den  nächst  benachbarten,  anscheinend  aber  noch  unveränderten  GeAvebs- 
teilen.  Hier  füllen  die  Kokken  die  Lymphgefäße  der  Haut  wie  des 
subkutanen  Gewebes,  namentlich  aber  die  der  oberflächlichen  Schichten 
des  Coriums  an,  dringen  von  da  in  die  benachbarten  Lymphspalten 
und  Saftkanälchen,  aber  nicht  in  die  Blutgefäße  ein.  Die  Gewebs- 
reaktion  wird  erst  erkennbar  am  Rande  der  ergriffenen  Hautpartie. 
Hier  erscheint  das  Gewebe  der  Cutis  gequollen,  und  die  mit  Kokken 
erfüllten  Lymphgefäße  sind  von  kleinzelliger  Infiltration  umgeben.  Nach 
dem  Centrum  der  Entzündung,  also  den  zuerst  von  der  Erkrankung  be- 
fallenen Teilen  zu,  nimmt  die  Kokkenzahl  schnell  ab,  und  nur  die  Infil- 
tration bleibt  noch  eine  Zeitlang  nachweisbar.  Auch  der  Blaseninhalt 
weist  nur  selten  noch  lebensfähige  Kokken  auf. 

Aus  vorstehendem  ergiebt  sich  ohne  weiteres,  dass  von  einem  Erysipel- 
kranken, soweit  keine  offene  Wunden  oder  Eiterung  vorhanden  sind, 
eine  erhebliche  Verstreuung  des  Virus,  hohe  Kontagiosität,  nicht  ausgehen 
kann.  Auch  die  früheren  künstlichen  Uebertragungsversuche  von  Person 
zu  Person  sind  meist  negativ  ausgefallen.  Gleichwohl  liegen  Versuche 
vor,  die  das  Vorhandensein  von  Erysipelkeimen  in  der  Umgebung 
Erysipelkranker  darzuthun  scheinen,  v.  Eiselsberg7  setzte  Gelatine 
und  Agarplatten  der  Luft  eines  Krankenzimmers  aus,  in  welchem  Erysipel- 
kranke lagen,  indem  er  die  Platten  teils  unter  den  Betten,  teils  auf  und 
zwischen  denselben  aufstellte.  Es  gelang  ihm  so  S.-Kolonieen  zu  ge- 
winnen, ebenso  wie  in  einem  anderen  Falle,  wo  die  Platten  am  Kopf- 
ende des  Bettes  es  handelte  sich  um  Kopferysipel)  aufgestellt  waren. 
Auch  Hautschuppen  ergaben  in  vier  von  fünf  Fällen  positive  Resultate. 
Auch  Emmerich8  und  Hägler9  vermochten  in  der  Luft  von  Kranken- 
zimmern, in  denen  Erysipelkranke  gelegen  hatten,  S.  nachzuweisen. 
Respinger10  dagegen  fand  in  den  Hautschuppen  hei  17  Fällen  nur  ein 
einziges  Mal  S.,  und  zwar  bei  Entnahme  von  der  Eingangspforte  der 
Infektion;  auch  der  Blaseniuhalt  war  bis  auf  einen  Fall  frei  von  8.  Als 
kontagiöser  haben  wir  uns  dagegen  die  Erysipele  bei  offenen  Wunden 


zu  denken. 

Nach  unseren  heutigen  Anschauungen  ist  jedoch  für  die  Befähigung 
eines  8.,  Erysipel  hervorzurufen,  die  Abstammung  von  einem  Erysipel 
nicht  unbedingt  notwendig.  Wissen  wir  doch  durch  die  Petruschky- 
schen11  Versuche,  dass  auch  8.  aus  Eiterungen  unter  Umständen  nicht 
nur  beim  Tier,  was  schon  früher  bekannt  war,  sondern  auch  beim 
Menschen  Erysipel  hervorrufen  können.  Es  spricht  hierfür  auch  eine 
Reihe  von  Erfahrungen:  die  gar  nicht  seltene  Beobachtung,  dass  sich 
an  Erysipel  unmittelbar  Eiterungen  anschließen  und  umgekehrt,  auch 
ein  von  8ippel12  mitgeteilter  Fall,  wo  eine  Hebamme,  die  mit  einem 
Erysipelkranken  zu  thun  gehabt  hatte,  eine  mit  Eiterung  einhergehende 
puerperale  Infektion  auf  eine  Wöchnerin  übertrug.  Müssen  wir  aber  für 
die  Infektion  mit  Erysipel  auch  mit  dem  Materiale  rechnen,  welches 
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Abszesse  und  Phlegmonen  liefern,  so  ist  klar,  dass  namentlich  in  der 
vorantiseptischen  Zeit  in  den  Krankenhäusern  reichlich  Gelegenheit  zur 
Verstreuung  des  Virus  gegeben  war. 

In  dritter  Linie  haben  wir  es  für  die  Infektion  mit  den  S. -Depots 
auf  den  Schleimhäuten  der  oberen  Luftwege  zu  tliun,  die  namentlich 
unter  pathologischen  Verhältnissen,  bei  Etablierung  katarrhalischer  und 
entzündlicher  Prozesse,  eine  außerordentlich  reiche  Flora  aufweisen. 
Dass  sich  unter  den  hier  vorhandenen  S.  auch  solche  befinden,  die 
Erysipel  hervorrufen  können,  wird  durch  verschiedene  Erfahrungen  sehr 
wahrscheinlich  gemacht.  Gerhardt  hat  schon  über  eine  Reihe  von 
Erysipelen  berichtet,  die  auf  Infektion  von  dem  Rachen  aus  bezogen 
werden  mussten.  Heubner  wurde  von  einem  scharlachkranken  Kinde 
mit  Erysipel  infiziert.  Kirchner13  sah  in  einem  Falle  Erysipel  im  An- 
schluss an  eine  Angina  auftreten.  S.,  die  wenigstens  bei  Tieren  Ery- 
sipel hervorriefen,  wurden  schon  von  Biondi14  aus  dem  Speichel  ge- 
züchtet. Von  dem  Rachen  aus  ist  dann  eine  Verbreitung  des  Virus 
namentlich  durch  kleinste  Tröpfchen  und  durch  den  Auswurf  gegeben. 

Die  so  auf  verschiedenen  Wegen  in  die  Umgebung  gelangten  Keime 
werden  sich  nach  dem,  was  über  die  Konservierung  angetrockneter 
Keime  bereits  berichtet  wurde,  im  Zimmerstaube  bis  auf  Monate  zu 
erhalten  vermögen.  Unter  günstigen  Umständen  (Lichtabschluss)  mag 
noch  eine  viel  längere  Konservierung  möglich  sein.  W.  Busch  ge- 
lang es,  eine  Kranke  mit  malignem  Lymphom  dadurch  mit  Erysipel 
zu  infizieren,  dass  er  sie  in  ein  Bett  legte,  in  dem  erfahrungsgemäß 
Personen  mit  offenen  Wunden  dasselbe  acquirierten.  Es  spricht  auch 
für  eine  längere  Haltbarkeit  des  Virus,  dass  gerade  der  euhospitale  Ein- 
fluss des  Erysipels  erst  Jahre  nach  der  Einführung  der  antiseptischen 
Wundbehandlung  erloschen  ist. 

Für  die  Infektion  mit  Erysipel  sind  nicht  alle  Personen  in  gleichem 
Grade  disponiert.  Nach  einer  Statistik  von  A.  Goldzieher  werden 
gewisse  Berufsarten  (Bäcker,  Schlosser,  Köchinnen)  häufiger  betroffen. 
Der  Grund  hierfür  dürfte  in  schädigenden  Einwirkungen,  denen  die 
Haut  dieser  Personen  berufsmäßig  ausgesetzt  ist,  zu  suchen  sein.  Die 
Beschaffenheit  der  Haut  spielt  offenbar  bei  der  Disposition  zu  Erysipel 
eine  Rolle.  Zarthäutige,  rot-  und  blondhaarige  Individuen  erkranken 
häufiger  als  die  meist  derbhäutigen  dunkelhaarigen.  Ebenso  mag  hier- 
mit die  regionäre  Bevorzugung  gewisser  Hautpartieen  Zusammenhängen. 
Für  die  Häufigkeit  des  Gesichtserysipels,  das  mit  Vorliebe  von  wunden 
Stellen  der  Nase  ausgeht,  mag  auch  dieser  Umstand  in  Betracht  kommen. 

Einzelne  Personen  scheinen  eine  ganz  besondere  Empfindlichkeit  für 
Erysipel  zu  besitzen.  Hirtz  & Widal5  berichten  von  einer  Frau, 
die  im  Verlaufe  eines  Vierteljahres  nicht  weniger  als  20  Erysipele 
durchgemacht  hatte,  darunter  einige  sehr  schwere  Formen,  während 
welcher  im  Blute  wiederholt  S.  nachgewiesen  werden  konnten.  Bei  dem 
sogenannten  habituellem  Erysipel  handelt  es  sich  wohl  um  im  Gewebe 
zurückgebliebene  Kokken,  nicht  um  Neuinfektionen. 

Für  das  Vorhandensein  einer  ausgesprochenen  individuellen  Dispo- 
sition scheinen  die  Impfversuche  zu  sprechen,  welche  Koch  &Petruschky 
vor  einigen  Jahren  an  verschiedenen  Personen  (meist  Karzinomkranken) 
angestellt  haben  und  die  des  Interesses  wegen,  das  sie  in  mehrfacher 
Hinsicht  bieten,  hier  kurz  angeführt  sein  mögen.  Die  beiden  Autoren 
benutzten  zu  ihren  Versuchen  folgende  Stämme: 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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1.  kochkaninchenvirulente  verschiedener  Herkunft, 

2.  2 Stämme  von  menschlichem  Erysipel,  deren  Gelatinekulturen 
im  Eisschranke  konserviert  waren, 

3.  Stamm  KT.  aus  Peritonealeiter, 

4.  Stamm  aus  einem  schweren  Kopferysipel. 

Völlig’  unpathogen  erwiesen  sich  bei  Injektion  und  Kritzelimpfung 
für  den  Menschen  die  unter  1.  und  2.  angeführten  S.,  worauf  noch  an 
anderer  Stelle  zurückzukommen  ist.  Aber  auch  mit  den  Stämmen  3 
und  4 gelang  es  nur  bei  einem  Teil  der  Personen  typisches  Erysipel 
zu  erzeugen , bei  verschiedenen  anderen  nicht.  Der  Stamm  aus  Eiter 
verhielt  sich  wie  ein  echter  Erysipelstamm,  in  einem  Falle  war  er  je- 
doch dem  unter  4.  aufgeführten  unterlegen,  der  hier  Erysipel  hervor- 
rief, während  er  selbst  versagt  hatte.  Bemerkenswert  ist  ferner  das 
Verhalten  einer  Leprakranken,  die  bei  Impfung  mit  Stamm  3 und  4 nur 
mit  einer  bald  vertrocknenden  Eiterpustel  reagierte,  einige  Zeit  nachher 
aber  an  einem  spontanen  Erysipel  des  Unterschenkel  erkrankte. 

Die  P etru s chk y sehen  Resultate  sind  nicht  konform  denen  von 
Fehleisen,  welcher  mit  seiner  Kultur  bei  seinen  0 Geschwulstkranken 
jedesmal  Erysipel  erzeugen  konnte.  Refraktär  verhielten  sich  nur  eine 
Person  bei  der  zweiten  Impfung  und  eine  andere,  die  bereits  mehrere 
Erysipel  überstanden  hatte. 

Aus  den  PETRUSCHKYSchen  Versuchen  würde  nicht  nur  eine  sehr  ver- 
schiedene individuelle  Disposition  gegenüber  der  Erysipelinfektion  über- 
haupt, sondern  sogar  gegen  Erysipelkokken  verschiedener  Herkunft  her- 
vorgehen. Gerade  für  diese  letztere  Folgerung  wird  man  das  Material 
als  nicht  ausreichend  ansehen  müssen,  außerdem  ist  es  möglich,  dass 
Karzinomkranke  kein  geeignetes  Prüfungsobjekt  darstellen.  Weiter  ist 
damit  zu  rechnen,  dass  auch  Impfungen,  die  keinen  direkt  krank- 
machenden Effekt  auszuüben  imstande  sind,  doch  die  Empfindlichkeit 
zu  ändern  vermögen,  so  dass  die  folgende  Applikation  mit  einem  neuen 
Stamme  erfolgreich  sein  kann,  ohne  dass  dieser  au  sich  infektionstüchtiger 
ist.  Bei  dem  Leprafalle  lag  vielleicht  eine  Autoinfektion  mit  den  Pustel- 
kokken vor,  die  in  den  Pusteln  eine  Anpassung  erfahren  hatten. 

Erysipelepidemieen,  die  schon  Hippokrates  bekannt  waren,  sind  im 
allgemeinen  selten.  Meist  handelt  es  sich,  namentlich  bei  denen  früherer 
Zeit,  um  Hospitalepidemieen,  auch  die  vor  einigen  Jahren  von  UcKElß 
beschriebene  war  im  ganzen  als  solche  aufzufassen.  Gewisse  Häufungen 
von  Erysipelfällen  werden  in  der  rauhen  Jahreszeit  beobachtet  (Hirsch  17), 
also  dann,  wenn  die  Haut  namentlich  die  Gesichtshaut)  zarthäutiger 
Individuen  zu  Rissen  und  Exkoriationen  neigt  und  leicht  Haftstellen  für 
die  Infektion  bietet.  Dann  aber  sind  an  die  rauhe  Jahreszeit  auch  die 
Entzündungen  und  Katarrhe  der  Atmungsorgane  gebunden,  die  zu  großen 
S- Wucherungen  und  zum  Absetzen  von  S.  in  unsere  nächste  Umgebung 
veranlassen.  An  direkte  Infektion  vom  Munde  her  Tröpfchen)  wird 
man  weiter  bei  Häufungen  von  Erysipel  oder  anderen  Wundkrankheiten 
denken  müssen,  die  auch  heute  noch  ab  und  an  in  selbst  sehr  gut  ge- 
leiteten Hospitälern  Vorkommen. 

Gewisse  Analogieen  zum  Erysipel  zeigt  die  Lymphangio'itis.  Ver- 
neuil  nennt  beides  Formen  derselben  Krankheit,  von  denen  die  eine  die 
kleinern,  die  andere  die  großem  Lymphbabnen  aufsuche.  Jedenfalls 
wird  auch  die  Lymphangio'itis  bedingt  durch  ein  schnelles  Fortwuchern 
der  Kokken  in  den  Lymphbahnen  des  subkutanen  Gewebes.  Dieselben 
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werden  thrombosiert , weiterhin  kommt  es,  wahrscheinlich  unter  dem 
Einflüsse  gelöster  Giftstoffe,  auch  zur  Alteration  der  benachbarten  Blut- 
gefäße. Das  Lymphgefäß  erscheint  dann  als  harter,  durch  die  Haut  rot 
durchscheinender  Strang.  Je  später  die  Thrombosierung  eintritt,  um  so 
größer  sind  die  Chancen,  dass  die  Kokken  bis  zu  den  Lymphdrüsen 
Vordringen,  wo  sie  zu  Entzündung,  die  in  Eiterung  übergehen  kann, 
führen. 

Weit  günstigere  Bedingungen  als  das  derbe  Corium  bieten  für  die 
Wucherung  der  S.  das  lockere  Bindegewebe,  das  zwischen  Haut  und 
Faszie  gelegen  ist,  die  bindegewebigen  Hüllen  der  Muskeln  und  Sehnen 
und  das  Perimysium  internum.  Hier  vermögen  die  S.  die  heftigen  eit- 
rigen Prozesse  hervorzurufen,  die  als  Phlegmonen  das  wichtigste  Kapitel 
der  Wundinfektionen  darstellen.  Zwischen  dem  Erysipel  und  den  eigent- 
lichen Phlegmonen  giebt  es  Uebergangsformen,  die  man  als  tiefe  Ery- 
sipele bezeichnet.  Dem  schnell  flächenhaft  sich  ausbreitenden  Prozesse 
fehlt  die  Neigung  zur  Abszedierung.  Je  stärker  wiederum  diese  letztere 
ausgeprägt  ist,  je  weniger  das  Bestreben  nach  flächenliafter  Ausdehnung 
besteht,  um  so  mehr  nähert  sich  die  Phlegmone  dem  Abszess. 

Als  Erreger  phlegmonöser  und  abszedierender  Prozesse  wurden  die 
S.  zuerst  von  Rosenbach  nachgewiesen  und  von  ihm  als  S.  pyogenes 
bezeichnet.  Zur  Zeit  wissen  wir,  dass  dieser  S.  pyogenes  auch  Erysipel 
bewirken  kann  und  umgekehrt  der  S.  erysipelatis  auch  Eiterung.  Ob 
das  eine  oder  andere  sich  entwickelt,  dafür  muss  neben  vielleicht  uns 
noch  unbekannten  Relationen  zwischen  der  Disposition  des  Individuums 
und  der  Virulenz  des  S.  wesentlich  die  Beschaffenheit  der  Eingangspforte 
(oberflächlich  oder  tiefer  gehend,  groß  oder  klein)  angesehen  werden. 

Während  das  Erysipel  als  eine  fast  ausschließliche  S. -Infektion  an- 
zusehen ist,  beteiligen  sich  bei  Lympliangioitis  (Fischer  & Levy19), 
Lymphadenitis,  vor  allem  bei  den  Phlegmonen  Staphylokokken.  Die  S. 
können  bei  diesen  Prozessen  als  die  Pioniere  gelten,  die  durch  ihre  viel 
schnellere  Verbreitung  im  Gewebe  den  Staphylokokken  den  Boden  be- 
reiten. Später  kann  sich  das  Verhältnis  umkehren;  die  Staphylokokken 
prävalieren,  was  namentlich  dann  eintritt,  wenn  der  Prozess  den 
Charakter  des  Abszesses  annimmt.  Auch  Vergesellschaftung  mit  anderen 
Organismen,  Fäulnisbakterien,  kommt  bei  stärker  verunreinigten  Wunden 
vor  und  giebt  eine  schlechte  Prognose,  da  die  pathogenen  Wirkungen 
der  S.  auf  diese  Weise  eine,  auch  experimentell  wiederholt  festgestellte 
Verstärkung  ihrer  pathogenen  Fähigkeit  erhalten  (siehe  Mischinfektion). 

Der  mikroskopische  Nachweis  der  S.  im  Eiter  oder  anderen  Wund- 
sekreten  stößt  meist  auf  keine  Schwierigkeiten.  Man  bedient  sich  der 
GßAMschen  Färbung,  die  namentlich  beim  Vorhandensein  nur  weniger 
Kokken  die  Entdeckung  erleichtert.  Einfach  gestaltet  sich  auch  die 
Reinkultivierung.  Bei  Ausstrich  auf  die  Agarplatte  heben  sich  deutlich 
die  kleinen  punktförmigen  Kolonieen  von  den  größeren  und  kompakteren 
der  Staphylokokken  ab.  Neben  Ausstrichen  auf  die  Agarplatte  ist  der 
Tierversuch  (subkutane  und  intraperitoneale  Impfung  von  Mäusen)  in 
Anwendung  zu  ziehen,  was  namentlich  dann  zu  empfehlen  ist,  wenn 
schnell  wachsende  Bazillen  neben  den  Kokken  vorhanden  sind.  We- 
niger leicht  gelingt  die  Kultivierung  der  Kokken  aus  Erysipel.  Nur 
ausnahmsweise  geben  schon  Hautschuppen,  Blaseninhalt,  Gewebsflüssig- 
keit aus  Skarifikationswunden  der  Randzone  positive  Resultate.  Will 
man  sichergehen,  so  bleibt  nur  das  schon  von  Fehleisen  angewandte 
Verfahren  der  Excision  von  Hautstückchen  der  Randpartie  übrig. 
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Für  den  mikroskopischen  Nachweis  der  Kokken  im  Gewebe  eignet 
sich  am  besten  das  KüHNESche  Verfahren. 


Außer  hei  Erysipel  sind  S.  noch  bei  einer  Reihe  anderer  Hautaffek- 
tionen, namentlich  solcher  impetiginösen  Charakters,  nachgewiesen  und 
als  Erreger  angesprochen  worden.  Balzer  & Griffon21  fanden  in 
31  Fällen  von  Impetigo  S.  in  Reinkultur,  ebenso  Meslay22  bei  Impetigo 
eines  Neugeborenen.  Kurth23  wies  bei  einer  Epidemie  von  Impetigo 
contagiosa  konstant  einen  S.  nach,  der  sich  dadurch  auszeichnete,  dass 
er  bei  Mäusen  rein  örtliche  Eiterungen  hervorrief,  die  aber  den  Tod  der 
Tiere  nach  4 — 6 Tagen  zur  Folge  hatten.  Unna24  beschreibt  ein  durch 
S.-Embolisation  erzeugtes  akutes  pockenähnliches  Exanthem,  das  er  als 
Phlyctaenosis  streptogenes  bezeichnet.  Bei  den  meisten  pustulösen  Haut- 
affektionen werden  übrigens  Staphylokokken  gefunden  (White25). 

Als  metastatische  Prozesse  sind  die  Exantheme  aufzufassen,  die  sich 
in  Gestalt  pustulöser  Ausschläge,  als  Erytheme  (multiforme),  Purpura 
nicht  selten  im  Verlaufe  generalisierter  pyämischer  Prozesse  einstellen. 
Bei  der  infektiösen  Purpura  spielen  S.  nach  Peron*),  Widal  & 
Therese**),  die  Hauptrolle,  in  zweiter  Linie  kommen  Staphylokokken 
(Lehreton26,  Antony27),  sowie  Pneumokokken  und  Pneumobazillen  in 
F rage. 


Wiederholte  exakte 
gemacht,  dass  S.  imstande 


Beobachtungen 


haben  es  auch  wahrscheinlich 
durchaus  dem  Scharlach  gleichende 


sind 

Exantheme  hervorzurufen.  Das  sogenannte  Wundscharlach  geilt  von 
einer  mit  S.  infizierten  Wunde  aus  und  verbreitet  sich  von  dieser  über 
den  ganzen  Körper.  Die  begleitende  Angina  und  Nephritis,  die  folgende 
Desquamation  vervollständigen  das  Bild  des  echten  Scharlachs.  Hoffa28 
hat  7 solcher  Fälle  in  der  Litteratur  gefunden;  er  selbst  beschreibt  2, 
hei  denen  in  der  skarlatinös  veränderten  Haut  S.  nachgewiesen  werden 
konnten.  Einen  weiteren  Fall  beschreibt  Brunner29.  Hier  schloss  sich 
an  eine  Phlegmone  des  Oberschenkels  mit  Lymphangitis  und  Lymph- 
adenitis der  Inguinaldrüsen  ein  exquisites  Scharlachexanthem  über  den 
ganzen  Körper  mit  nachfolgender  lamellöser  Desquamation  an.  Angina 
und  Nephritis  fehlten  hier.  Im  Wundeiter  wurden  S.  nachgewiesen.  Man 
wird  dem  Autor  darin  beipflichten  müssen,  dass  es  sich  bei  dem  Wund- 
scharlach (Puerperalscharlach  um  ein  echtes  Scharlach  handelt,  das  nur 
durch  eine  ungewöhnliche  Einigungspforte  in  den  Körper  eingedrungen 
ist.  Denkbar  bleibt  es  allerdings,  dass  das  Scharlachvirus  in  diesen 
Fällen  eine  sekundäre  Infektion  darstellt  und  nicht  durch  die  in  der 
Wunde  nachgewiesenen  S.  repräsentiert  wird. 

Wenn  S.  die  Erreger  des  Scharlachs  sind,  so  muss  das  Exanthem 
als  das  Resultat  einer  Giftwirkung  aufgefasst  werden.  Es  sind  in  der 
Litteratur  manche  Angaben  verzeichnet,  die  solche  Giftwirkungen,  die 
wir  uns  analog  den  Arzneiexanthemen  zu  denken  hätten,  wahrscheinlich 
machen.  Erwähnt  sei  hier  noch  eine  Beobachtung  von  le  Gendre  & 
Claisse30,  wonach  sich  an  eine  Amygdalitis  Purpura  und  Erythema 
papulo-nodosum  anschlossen.  Während  in  dem  Rachenbelage  S.  nach- 
gewiesen werden  konnten,  zeigten  sich  die  Purpuraflecken  keimfrei.  (Auf 
die  S.  bei  Scharlach  wird  noch  an  anderer  Stelle  eiugegangen  werden.) 


✓ 


*)  Sem.  med.,  1897,  p.  105. 

**)  Sem.  med.,  1894,  p.  78. 
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2.  Streptokokken infektionen  der  Knocken  und  Gelenke. 

Als  Erreger  osteomyelitischer  Prozesse  treten  die  S.  gegenüber  den 
Staphylokokken  wesentlich  in  den  Hintergrund.  Nach  manchen  Autoren 
(Müller1)  wird  die  echte  Osteomyelitis  immer  durch  Staphylokokken 
bedingt.  Die  S.  zeigen  mehr  Neigung  sich  in  den  Gelenken  als  den 
Knochen  anzusiedeln,  und,  soweit  es  zu  Prozessen  an  den  letzteren 
kommt,  mehr  das  Bild  der  Ostitis  und  Periostitis  als  der  mit  Seque- 
strationen verbundenen  Osteomyelitis  hervorzurufen.  Lexer2  und  Klemm3 
sehen  auch  die  S.- Osteomyelitis  als  echte  Osteomyelitis  an;  größere 
Sequestrationen  sind  nach  Lexer  allerdings  selten,  kommen  aber  doch 
gelegentlich  vor.  Zu  den  Eigentlimlicbkeiten  der  S. -Osteomyelitis  gehört, 
dass  sie  vorwiegend  bei  ganz  jugendlichen  Individuen  auftritt,  meist  im 
Anschluss  an  Krankheiten,  die  mit  S. -Invasionen  verbunden  sind  (Angina, 
Diphtherie,  Scharlach).  Epiphysenlösung  und  Gelenkergüsse  sind  häufiger 
als  bei  der  durch  Staphylokokken  bedingten  Form,  dagegen  ist  der 
Markabszess  selten  und  die  fortschreitende  Markphlegmone  scheint  ganz 
zu  fehlen  (Klemm). 

Außer  S.  und  Staphylokokken  sollen  auch  Pneumokokken  und  der 
Typhusbacillus  gelegentlich  osteomyelitische  Prozesse  hervorrufen  können. 

Lediglich  registrierend  seien  die  Befunde  pyogener  Kokken  in  rhachi- 
tischen  Knochen  von  Mircoli4  erwähnt. 

S. -Infektionen  der  Gelenke  in  Form  eitriger  Entzündungen  kommen 
vor  bei  penetrierenden  Wunden,  beim  Uebergreifen  benachbarter  phleg- 
monöser Prozesse  auf  das  Gelenk  und  als  Metastasen  bei  Pyämie.  Früher 
als  andere  Organe  werden  bei  Pyämie  die  Gelenke  befallen.  Besonders 
prädisponiert  erscheinen  Knie-  und  Ellenbogengelenk. 

Als  eine  Pyämie  wird  vielfach  heute  auch  der  Gelenkrheumatismus 
aufgefasst.  Unter  Gelenkrheumatismus  verstehen  wir  eine  fieberhafte 
Erkrankung,  deren  wichtigste  Symptome  Schwellung  und  Schmerzhaftig- 
keit eines  oder  mehrerer  Gelenke  darstellen.  Häufige  Komplikationen 
sind  Entzündungen  der  serösen  Häute,  des  Perikards  in  14^,  des  Endo- 
kards in  20  % der  Fälle  (Bamberger  & Leber).  Außerdem  werden 
gewisse  Hautaffektionen  beobachtet,  denen  wir  auch  in  dem  Verlaufe 
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generalisierter  pyämischer  Prozesse  begegnen,  die  Purpura  und  das 
Erythema  multiforme.  Bei  kindlichen  Individuen  kommt  es  nicht  selten 
zu  einer  Komplikation  auf  nervösem  Gebiete,  der  Chorea  minor. 

Eingeleitet  wird  die  Erkrankung  in  der  Regel  durch  eine  katarrha- 
lische Angina,  in  anderen  Fällen  sind  Scharlach,  Diphtherie,  Erysipel 
Parvu5,  Monteux6)  vorausgegangen. 

Für  den  infektiösen  Charakter  des  Gelenkrheumatismus  sprechen  die 
auf  Infektion  beruhende  primäre  Erkrankung  und  die  unverkennbare 
Aehnlichkeit  mit  in  den  Gelenken  sich  lokalisierenden  Pyämieen.  Die 
Auffassung,  dass  der  Gelenkrheumatismus  weiter  nichts  als  eine  Pyämie 
sei,  scheint  weiter  unterstützt  zu  werden  durch  eine  Reihe  bakteriologi- 


scher Befunde,  die  im  Blute  oder  in  dem  Gelenkinhalte  die  Anwesenheit 
pyogener  Kokken  ergaben.  Mantle  fand  (1887)  bei  7 Fällen  Diplokokken 
und  kurze  dicke  Bazillen,  Buday7  in  einem  Falle  S.,  Veillon  in  22 
Fällen  S.,  in  16  Pneumokokken  und  in  2 Staphylokokken,  Charron8 
in  22  Fällen  14  mal  Staphylokokken,  4malS.,  2 mal  Colibazillen  und  2 mal 
sterile  Aussaat.  Von  Sahli9  wurden  Staphylokokken,  von  Bertaux10 
gar  Tetragenus  im  Blute  nachgewiesen.  Singer11  untersuchte  bei  einem 
größeren  Materiale  Blut,  Harn  und  Gelenkinhalt.  Der  Blutbefund  war 
meist  negativ.  Er  fand  Staphylokokken,  S.  pyogenes  und  S.  conglome- 
ratus.  Maragliano14  und  Mircoli15  sehen  Staphylokokken  als  llaupt- 
erreger  der  rheumatischen  Chorea  an.  Bei  rheumatischer  Purpura  und 
Erythem  wies  Singer12  S.  und  Staphylokokken  nach.  Bei  rheumatischer 
Endocarditis  sind  meist  Streptokokken,  weiterhin  aber  auch  Staphylo- 
kokken, Pneumokokken  und  gelegentlich  auch  andere  Kokken  gefunden 
worden.  Hiernach  würden  alle  pyogenen  Kokken  wie  bei  der  Pyämie 
so  auch  bei  der  Polyarthritis  und  ihren  Komplikationen  in  Frage  kommen 
können. 

Nun  zeigt  aber  doch  der  Gelenkrheumatismus  einige  Abweichungen 
von  der  durch  die  gewöhnlichen  pyogenen  Kokken  erzeugten  Pyämie 
sowohl  in  klinischer,  wie  pathologisch  - anatomischer  wie  bakterio- 
logischer Hinsicht.  In  klinischer  durch  das  sprunghafte  Befallen  der 
Gelenke,  durch  eine  gewisse  Flüchtigkeit  des  Prozesses,  die  auch  in  der 
leichten  Beeinflussbarkeit  durch  spezifische  Mittel  zum  Ausdruck  kommt, 
in  pathologisch-anatomischer  durch  den  Charakter  der  Synovitis,  die 
ein  meist  spärliches,  klares,  zellarmes  Exsudat  liefert,  und  in  bakterio- 
logischer last  not  least  durch  die  häufig  beobachtete  Keimfreiheit  des 
Exsudates.  Da  wo  die  gewöhnlichen  Staphylokokken  und  S.  im  Gelenk- 
inhalte nachgewiesen  wurden,  scheint  es  sich  mehr  um  Pyämieen  ge- 
handelt zu  haben,  die  nicht  ganz  dem  Charakter  des  Gelenkrheumatismus 
entsprachen  resp.  um  sekundäre  Infektionen  mit  den  pyogenen  Erregern. 

Aus  diesen  Erwägungen  heraus  ist  es  verständlich,  dass  man  aufs 
neue  nach  spezifischen  Erregern  gesucht  hat.  Das  Resultat  dieser  Be- 
strebungen war,  dass  wieder  S.  gefunden  wurden,  die  aber  von  den 
gewöhnlichen  pyogenen  8.  verschieden  sein  sollen. 

Wassermann  16  züchtete  aus  den  endokarditischen  Auflagerungen 
sowie  Blut  und  Gehirn  einer  Person,  die  an  rheumatischer  Chorea  ge- 
litten hatte,  einen  S.,  der  durch  seine  Ansprüche  an  den  Nährboden 
höheres  Alkali-  und  Peptonbedürfnis)  und  durch  sein  pathogenes  Ver- 
halten auffiel.  Derselbe  rief  bei  Kaninchen  eine  meist  tödlich  verlau- 
fende und  mit  multiplen  Gelenkaffektionen  einhergehende  Krankheit 
hervor.  Die  ersten  Erscheinungen  traten  bei  den  Tieren  nach  3 — 4 
Tagen,  manchmal  aber  auch  erst  später  ein.  Die  Schwellung  ging  oft 
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an  einem  Gelenke  zurück  und  ergriff  sprungweise  ein  anderes.  Die 
trübserösen,  häufig  leukocytenhaltigen  Gelenkexsudate  enthielten  denS.  in 
Reinkultur. 

Meyer17’  1S,  der  in  Gemeinschaft  mitv.  Leyden  & Michaelis  25  Fälle 
ausgesprochener,  die  Polyarthritis  begleitender,  Angina  untersuchte,  ver- 
fuhr bei  der  Isolierung  seiner  S.  in  folgender  Weise:  Nach  gründlicher 
Ausspülung  der  Mundhöhle  wurde  Material  von  den  Lakunen  der  Ton- 
sillen entnommen  und  auf  Bouillon  (Ascitesbouillon)  übertragen.  Die 
nach  24stündigem  Aufenthalt  der  Röhrchen  im  Brütschrank  gewonnene 
Mischkultur  wurde  Kaninchen  intravenös  injiziert:  die  zuerst  auftretende 
Gelenkgeschwulst  enthielt  dann  spärliche  Diplokokken,  die,  meist  intra- 
cellulär in  den  Leukocyten  und  Endothelien  gelagert,  nach  Gram  bei 
nachfolgender  Färbung  mit  Kühnes  Methylenblau  sichtbar  gemacht 
werden  konnten.  Starben  die  Tiere  nachträglich  an  Endocarditis,  so 
fanden  sich  die  Kokken  auch  im  Centrum  der  oft  recht  voluminösen 
Exkreszenzen.  Die  kulturellen  Eigenschaften  ergaben  wenig  Bemerkens- 
wertes. In  Bouillon  wuchsen  die  Diplokokken  zu  kurzen  Ketten  aus 
und  starben  schnell  ab.  Auf  Agar  zeigte  sich  nur  kümmerliches 
Wachstum. 

Während  der  Nachweis  dieser  S.  mit  Tonsillenmaterial  in  der  an- 
gegebenen Weise  regelmäßig  gelang,  steht  derselbe  für  die  Gelenke, 
von  vereinzelten  Angaben  (Menzer,  Poynton,  Triboulet)  abgesehen, 
noch  aus. 

Im  wesentlichen  stützt  sich  die  Annahme  der  Autoren,  dass  in  diesen 
S.  der  Erreger  des  Gelenkrheumatismus  vorläge,  auf  das  pathogene  Ver- 
halten derselben  dem  Kaninchen  gegenüber.  Nun  rufen  aber  S.  der  ver- 
schiedensten Herkunft,  wenn  sie  mit  geringer  Virulenz  begabt  in  größeren 
Mengen  intravenös  appliziert  werden,  Gelenkaffektionen  hervor.  Das  ist 
eine  bei  den  S.  schon  längst  bekannte  Thatsache.  Es  könnte  also  nur 
in  der  Schnelligkeit,  mit  der  die  Gelenkaffektionen  hier  auftreten  sollen, 
ein  neues  Moment  gegeben  sein.  Aber  selbst  wenn  diese  S.  oder  einer 
von  diesen  S.  — nach  den  Angaben  in  der  Litteratur  scheinen  die  von 
den  verschiedenen  Autoren  isolierten  Formen  in  ihren  Eigenschaften 
nicht  ganz  übereinzustimmen  — eine  besondere  Neigung  hätten,  sich 
in  den  Gelenkapparaten  des  Kaninchens  anzusiedeln,  so  würde  bei  der 
bekannten  Verschiedenheit  der  Gewebsdisposition  dieses  Tieres  und  des 
Menschen  zu  den  S.  über  ihre  ätiologische  Bedeutung  beim  Gelenk- 
rheumatismus noch  nicht  viel  ausgesagt  sein. 
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3.  Streptokokkeninfektionen  des  Rachens. 

Wie  schon  an  anderer  Stelle  bemerkt  wurde,  stellen  die  normalen 
Schleimhäute  einen  beliebten  Aufenthalt  für  S.  dar.  Die  ersten  Angaben 
über  positive  Befunde  stammen  von  Black1  und  Biondi2.  Nftter3  g’iebt 
ihre  Frequenz  im  normalen  Speichel  mit  3,5  % der  Fälle  an.  AVidal  & 
Besancox  (Sem.med.  1894)  fanden  tierpathogene  (erysipelerzeugende)  For- 
men wiederholt  im  Speichel  Erysipelkranker,  v.  Düngern4  behauptet,  S. 
konstant  in  der  Mundhöhle  gefunden  zu  haben.  Hübener  & Barthel5 
bezeicliuen  sie  hier  als  häufig,  Baumgarten  hat  sie  nur  selten  gesehen. 
Eegelmäßiger  und  meist  auch  in  größerer  Menge  als  im  Speichel  finden 
sich  S.  auf  den  Tonsillen.  Dornberger6  wies  sie  in  45 % der  Fälle 
auf  gesunden  Mandeln  nach.  Widal  & Besancox  behaupten,  dass  hier 
stets  S.  zu  finden  seien.  Zu  dem  gleichen  Resultate  kam  Hilbert  7 auf 
Grund  zahlreicher  Untersuchungen.  Auf  der  normalen  Nasenschleimhaut 
scheinen  sie  sich  dagegen  seltener  aufzuhalten.  Besser8  untersuchte 
die  normalen  Nasenschleimhäute  von  57  Männern  und  fand  im  ganzen 
7 mal  S.  Unter  den  230  Untersuchungen,  die  R.  0.  Neumann  9 an  206 
Personen  (gesund)  anstellte,  fand  er  nur  in  2 % den  S.  pyogenes.  Sehr 
wesentlich  für  den  Ausfall  der  Untersuchungen  ist  die  Methodik,  auf  die 
ich  noch  weiter  unten  zurückkomme.  Dies  berücksichtigt  kann  man 
zur  Zeit,  ohne  fürchten  zu  müssen,  mit  den  Thatsachen  in  Konflikt  zu 
kommen,  behaupten,  dass  S.  auf  den  Tonsillen  immer,  auf  der  normalen 
Mundschleimhaut  und  im  Speichel  häufig,  auf  der  Nasenschleimhaut  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  zu  finden  sind. 

Verlieren  die  genannten  Schleimhäute  ihre  normale  Beschaffenheit, 
kommt  es  zur  Bildung  reichlicheren  Sekretes,  dem  zellige  Elemente, 
Epithelien  und  Leukocyten  beigemischt  sind,  so  wirkt  dies  auf  die  vor- 
handene Bakterienflora  und  speziell  auch  auf  die  S.  wie  ein  befruch- 
tender Frühjahrsregen.  Es  tritt  reichliche  Vermehrung  ein,  die  dann 
auch  wohl  ihrerseits  durch  Bildung  reizender  Produkte  den  ursprüng- 
lichen Prozess  zu  unterhalten  vermag.  Schon  leicht  katarrhalische  Affek- 
tionen vermögen  die  S. -Menge  auf  den  befallenen  Schleimhautpartieen 
erheblich  in  die  Höhe  schnellen  zu  lassen.  Neumann  fand  in  affizierten 
Nasen  6 mal  häufiger  S.  als  in  normalen,  Verfasser  selbst  hat  bei  seinen 
Untersuchungen  an  schnupfenkranken  Personen  in  über  25  % der  Fälle 
S.  in  großen  Mengen,  in  geringerer  Anzahl  in  sämtlichen  Fällen  nach- 
weisen  können.  Gleiche  Resultate  ergaben  die  Rachenkatarrhe.  Es  sei 
gleich  hier  bemerkt,  dass  die  Mehrzahl  der  auf  den  normalen  Schleim- 
häuten gefundenen  S.  sich  morphologisch  und  kulturell  dem  von  uns 
als  S.longus  bezeichneten  Formen  analog  verhält,  ferner  dass  auch,  wie 
unter  anderen  Hilbert  nachgewiesen  hat,  tierpathogene  darunter  sind. 

Viel  bedeutungsvoller  als  bei  den  Katarrhen  wird  die  Rolle  der  S., 
sobald  durch  gewisse  Krankheitsnoxen  die  Schleimhaut  an  Ort  und  Stelle 
geschädigt  Diphtherie)  oder  infolge  schwerer  Allgemeinerkrankungen 
(Scarlatina,  Typhus  abdominalis,  Typhus  exanthematicus,  Variola,  Mor- 
billi) die  Vitalität  des  Gewebes  herabgesetzt  ist. 

Die  Anwesenheit  der  S.  in  den  diphtherischen  Herden  wurde  schon 
von  Löffler  festgestellt  und  von  allen  Nachuntersuchern  bestätigt.  Bei 
den  meisten  Diphtherieen  sind  die  S.  zahlreich  vorhanden,  bei  manchen 
so  zahlreich,  dass  sie  den  lokalen  Prozess  zu  beherrschen  scheinen.  Aus 
diesem  Grunde  waren  manche  Autoren  geneigt,  die  S.  für  die  Haupt- 
ursache der  Diphtherie  zu  halten  und  den  LÖFFLERSchen  Bazillen  mehr 
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die  Rolle  einer  allerdings  gefährlichen  Komplikation  zuzuerkennen 
(Prudden  & Nortrupp10).  Noch  heute  neigen  Baumgarten  und  Dahmer 
dieser  Ansicht  zu;  zum  mindesten  wollen  sie  den  S.  hinsichtlich  der  Be- 
deutung für  den  Krankheitsprozess  eine  koordinierte  Stellung  zu  den 
Bazillen  anweisen.  Da  sich  nicht  leugnen  lässt,  dass  S.  auf  andern 
Schleimhäuten  (Endometrium)  sowie  auch  auf  der  Rachenschleimhaut  (hei 
Scharlach)  Diphtherie  im  pathologisch-anatomischen  Sinne  hervorrufen 
können,  da  weiter  die  mikroskopische  Untersuchung  (Baumgarten)  er- 
giebt,  dass  gerade  die  S.  von  der  Pseudomembran  in  das  Gewebe  hinein- 
wuchern,, so  wird  man  eine  ins  Gewicht  fallende  Bedeutung  den  S.  auch 
für  die  Fälle  vindizieren  müssen,  die  nicht  durch  S. -Invasion  in  andere 
Organe  dem  Krankheitsbild  ganz  den  Charakter  der  S. -Sepsis  verleihen. 
Bei  französischen  Autoren  finden  wir  eine  Einteilung  der  Diphtherie  in 
septische  Diphtherie,  das  ist  Mischinfektion  mit  S.  (Diphtherie  avec 
association)  und  Mandelentzündung  mit  deszendierendem  Krup  (Diph- 
therie pure).  Diese  Einteilung  entspricht  nicht  den  thatsächlichen  Ver- 
hältnissen, da  mit  ganz  wenigen  Ausnahmen  S.  immer  bei  Diphtherie 
nachweisbar  sind,  diese  Diphtherieen  aber  keiueswegs  immer  einen  sep- 
tischen Charakter  tragen.  Die  Bedeutung  der  S.  bei  der  Diphtherie  lässt 
sich  kurz  in  folgenden  Punkten  präzisieren: 

1.  Lokale  Schädigung  des  Gewebes,  wodurch  die  Wucherung  der 
Bazillen  begünstigt  wird  — Beteiligung  an  der  Membranbildung. 

2.  Erhöhung  der  Virulenz  der  Diphtheriebazillen.  Roux  & Yersin 
beobachteten  dieselbe  sowohl  in  vitro  wie  im  Tierversuche.  Die  Angaben 
wurden  von  verschiedenen  Seiten  bestätigt  (v.  Schreider11).  Auch  Gold- 
scheider12 konnte  konstatieren,  dass  die  Bazillen  auf  der  Vaginal- 
schleimhaut von  Meerschweinchen  energischer  wirkten,  wenn  gleichzeitig 
S.  verimpft  wurden. 

3.  Infektion  anderer  Organe:  Lungen  (Bronchopneumonie),  Nieren. 

Von  anderen  Infektionskrankheiten,  die  mit  Mandelentzündungen  ein- 

liergehen,  interessiert  hier  am  meisten  das  Scharlach,  wo  die  Rachen- 
erscheinungen ein  nahezu  konstantes  Symptom  darstellen. 

Von  historischen  Daten  sei  kurz  bemerkt,  dass  schon  Crooke  1885 
in  den  Organen  von  Scharlachleichen  S.  nachwies.  Aus  dem  gleichen 
Jahre  stammen  auch  die  Angaben  von  Frankel  & Freudenberg.  Ba- 
bes  neigt  einige  Jahre  später  der  Ansicht  zu,  dass  es  sich  beim  Schar- 
lach wie  beim  Erysipel  um  Invasion  eines  aus  irgend  einer  Ursache 
spezifisch  virulent  gewordenen  S.  handele.  Raskin13  kam  auf  Grund 
sorgfältiger  Untersuchung  an  einem  großen  Materiale  zu  dem  Resultat, 
dass  die  S.  bei  Scharlach  schon  frühzeitig  maligne  Komplikationen  her- 
vorrufen.  Nach  einer  Zusammenstellung  von  Ranke14  aus  dem  Münchener 
Kinderkrankenhause  fanden  sich  in  65  % der  frischen  Scharlachfalle 
diphtherische  Auflagerungen  im  Rachen.  Bei  etwa  der  Hälfte  dieser 
Fälle  konnte  der  Diphtheriebacillus,  größtenteils  gemischt  mit  S.,  nach- 
gewiesen werden.  Bei  38,8  % wurden  S.  allein  gefunden.  Beweisender  für 
die  Bedeutung  der  S.  bei  Scharlach  sind  einige  Arbeiten  aus  den  letzten 
Jahren.  Baginsky  & Sommerfeld15  berichten  über  42  Scharlachfälle, 
unter  denen  sich  8 befanden  mit  so  foudroyantem  Verlaufe,  dass  von 
sekundärer  Erkrankung  nicht  die  Rede  sein  konnte  (?).  Aber  auch  in  diesen 
Fällen  ließen  sich  im  Herzblut  und  den  Organen  der  Leichen  S.  nach- 
weisen.  Nach  Mitteilungen  von  Rumpel16,  die  sich  in  der  Hauptsache 
auf  die  Untersuchungen  von  Jochmann  stützen,  waren  in  13^  der 
Scharlachfälle  S.  im  lebenden  Blute  bakterioskopiscli  nachweisbar.  Bei 
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50  % der  Scharlachleichen  ergab  die  Untersuchung  auf  S.  positive  Re- 
sultate. Nach  Rumpel  spielt  der  S.  in  der  Pathologie  des  Scharlachs 
eine  so  bedeutsame  Rolle,  dass  er  vom  4.  Krankheitstage  das  Krank- 
heitsbild beherrscht  und  der  eigentliche  Scharlachprozess  in  den  Hiuter- 
grund  tritt. 

Es  kann  nicht  Wunders  nehmen,  dass  bei  dieser  Häufigkeit  des 
Nachweises  der  S.  beim  Scharlach,  bei  der  anerkannten  Bedeutung  der- 


selben für  den  Verlauf  der  Erkrankung  und  bei 
einer  anderen  greifbaren  Ursache  Versuche 


eigentliche  Scharlachcontagium  hinzustellen. 

dann 


gemacht 


dem  bisherigen  Mangel 


sind,  die  S.  als  das 
Der  früheren  Stellungnahme 


von  Babes  wurde  schon  gedacht;  dann  wollten  auch  verschiedene  Au- 
toren an  den  aus  Scharlachfällen  gezüchteten  S.  gewisse  Eigentümlich- 
keiten gefunden  haben.  (d’Espine  & de  Marignac  17  züchteten  aus  dem 
Blute  eines  Scharlachkranken  einen  S.  longus,  der  auf  Serum  große 
über  die  Fläche  ausgebreitete  Rasen  bildete,  die  allmählich  gelbliche  Fär- 
bung und  Perlmutterglanz  annabmen.  Kurths  18  S.  conglomeratus  zeigte 
am  Boden  der  Bouillonkultur  einen  hautartigen  Bodensatz  und  verlor 
ebenso  wie  der  von  Raskin13  gezüchtete  in  Kulturen  bald  seine  Lebens- 
fähigkeit. Klein  19  fand  den  S.  conglomeratus  bei  der  Angina  eines 
Dienstmädchens;  bald  nachher  erkrankten  4 Personen  desselben  Haus- 
standes an  Scharlach.  Diese  Beobachtung  lässt  es  Klein  als  wahr- 
scheinlich erscheinen,  dass  der  S.  conglomeratus  als  Erreger  des  Schar- 
lachs anzusehen  ist.  Baginsky  & Sommerfeld  konstatierten  bei  ihren 
S.  eine  ausgesprochene  Fähigkeit  zur  Toxinbildung.  Diese  Eigenschaft 
würde  ja  gut  mit  der  plausibclen  Vorstellung  harmonieren,  dass  die  S. 
das  Exanthem  wie  die  übrigen  Allgemeinerscheinungen  zunächst  durch 
ein  im  Rachen  gebildetes  Gift  hervorrufen.) 

Verfasser  scheinen  noch  am  meisten  die  bereits  an  anderer  Stelle 
angeführten  Erfahrungen  mit  dem  Wundscharlach  für  die  ätiologische 
Bedeutung  der  S.  beim  Scharlachprozess  zu  sprechen.  Diese  machen 
es  doch  wahrscheinlich,  dass  es  S.  giebt,  die  ein  dem  skarlatinösen 
durchaus  gleichendes  Exanthem  hervorrufen  können. 

Im  ganzen  wird  man  gut  thun  einer  positiven  Beantwortung  dieser 
Frage  noch  sehr  skeptisch  sich  gegenüberzustellen , um  so  mehr,  da 
nach  zuverlässigen  Angaben  auch  Scharlach  fälle  Vorkommen  sollen,  in 
denen  das  ganze  Bild  der  Krankheit  entwickelt  ist,  ohne  dass  S.  nach- 
weisbar sind  (Rumpel). 

Die  dritte  Rachenerkrankung,  bei  der  S.  einen  nahezu  konstanten 
Befund  darstellen,  ist  die  Angina.  Wie  bei  Diphtherie  und  Scharlach 
zeigt  auch  hier  die  Entzündung  sehr  verschiedene  Formen  und  Grade. 
Bei  der  leichten  Angina  catarrhalis  kommt  es  nur  zu  Rötung  und 
Schwellung  der  Rachenorgane  mit  Bildung  eines  mehr  oder  minder  reich- 
lichen schleimigen,  mit  Epithelien  und  Leukocyten  vermischten,  Sekretes. 
Nicht  selten  ist  diese  Angina,  wie  schon  an  anderer  Stelle  bemerkt,  die 
Einleitung  eines  echten  Gelenkrheumatismus  (Angina  polyrheumatica). 

Steigern  sich  die  Entzündungsvorgänge  auf  den  Mandeln,  so  sammeln 
sich  die  reichlicher  abgestoßenen  Epithelien  und  ausgewanderten  Leuko- 
cyten in  den  Lakunen  in  Form  weißgelblicher  Pfropfe  an  (Angina  lacu- 
naris). Den  Uebergang  zur  Diphtherie  bilden  die  Fälle,  wo  es  zum 
Verlust  des  Epithels  und  Ausscheidung  eines  fibrinösen  Exsudates,  zur 
Pseudomembranbildung  kommt.  Im  Anschluss  an  eine  dieser  Formen, 
meist  an  die  lakunäre,  treten  nicht  selten  Vereiterungen  des  Folli- 
kularapparates , des  Mandelparenchyms,  ein  (Tonsillarabszess).  Auch 
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phlegmonösen  Charakter  vermag  die  Entzündung  anzunehmen  durch 
Uebergreifen  auf  die  Submucosa  des  Gaumensegels  und  das  lockere 
Bindegewebslager  in  der  Umgebung  der  Tonsillen. 

Bei  allen  diesen  verschiedenen  Formen  der  Angina  konnten  S.  ent- 
weder ausschließlich  oder  vergesellschaftet  mit  anderen  Bakterien  nach- 
gewiesen werden.  Von  umfassenderen  Untersuchungen  seien  hier  fol- 
gende angeführt.  Stoss20  untersuchte  63  Anginen  und  fand  hierbei 

12 mal  vorwiegend  S., 

9 » zahlreiche  S.  zusammen  mit  dem  von  Tavel,  Roux  & 
Yersin  beschriebenen  Coccus  conglomeratus, 

24  » vorwiegend  den  Coccus  conglomeratus  und  wenige  S. , 

5 » » S. , 

3 » » Pneumokokken, 

1 » » Pneumobazillen, 

1 » » Micrococcus  tetragenus. 

In  den  übrigen  Fällen  waren  andere  Bakterien  vorherrschend.  Der 
Autor  neigt  zu  der  Ansicht,  dass  im  allgemeinen  die  S.  als  proto- 
pathische Infektionserreger  bei  der  Angina  anzusehen  seien,  weniger 
häufig  die  Staphylokokken. 

Veillon21  fand  in  22  Fällen  von  Angina  catarrhalis,  phlegmonosa 
und  pseudomembranacea  stets  S.,  entweder  allein  oder  assoziiert  mit 
Staphylokokken  oder  Pneumokokken. 

Nach  Lemoine22’  23  nimmt  der  S.  bei  den  nicht  diphtherischen  Anginen 
den  ersten  Platz  ein.  In  einer  Zusammenstellung  von  165  Fällen  nicht 
diphtherischer  Anginen  fanden  sich  112  Scharlachanginen,  von  denen 
74  mit  Membranbildung,  38  ohne  solche  verliefen,  ferner  29  nicht  diphthe- 
rische Anginen  mit  Membranen,  14  gewöhnliche  mit  schwerem  Verlaufe 
und  3 chronische  Formen.  Um  die  saprophytischen  Mundbewolmer 
auszuschließen,  wurde  in  einer  größeren  Anzahl  von  Fällen  die  Einstich- 
stelle vorher  kauterisiert  und  das  Material  vermittels  Pipette  entnommen. 
Bei  Anwendung  dieser  Methodik  ergaben  sich  immer  S.  und  zwar  in 
Reinkultur.  Bei  23  ohne  Kauterisation  in  der  gewöhnlichen  Weise  unter- 
suchten Fällen  fand  sich  nur  12 mal  der  S.  allein,  11  mal  mit  anderen 
Bakterien,  namentlich  Staphylokokken,  vergesellschaftet. 

Cassedebat24  untersuchte  134  primäre  membranöse  nicht  diphthe- 
rische Anginen,  welche  er  bei  Soldaten  seines  Regiments  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte.  Auch  hier  wurden  bis  auf  ganz  wenige  Fälle  stets 
S.  gefunden,  so  dass  der  Autor  kein  Bedenken  trägt,  die  Anginen  für 
Streptokokkenanginen  zu  erklären. 

Dahmer25  hat  36  Fälle  von  Diphtherie  ohne  Rücksicht  auf  den 
Diphtheriebacillus  untersucht  und  fand  überall  S.  In  47  % gelangen 
Reinkulturen  aus  Herzblut  und  Milz,  in  85^  aus  den  Lungen,  in  28^ 
waren  die  S.  mit  Staphylokokken  gemischt. 

le  Damany26  fand  bei  einer  Epidemie  von  akuter  Angina  herpeti- 
formis  in  50  Fällen  S.  longus,  der  in  den  Pharynxbläschen  fast  in  Rein- 
kultur vorhanden  war. 

Zeehuisen27  hat  72  Fälle  von  Angina  bei  Soldaten  der  Utrechter 
Garnison  untersucht.  5 mal  handelte  es  sich  dabei  um  A.  catarrhalis, 
bei  den  übrigen  um  A.  lacunaris.  In  32  Fällen  waren  ausschließlich 
S.,  in  25  S.  und  Staphylokokken,  in  10  allein  Staphylokokken  nach- 
weisbar. 
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Noch  andere  Arbeiten,  die  aber  auch  zn  den  gleichen  Resultaten 
kommen,  ließen  sich  hier  anschließen.  Als  Facit  ergiebt  sich,  dass 
hei  der  überwältigenden  Mehrzahl  der  Anginen  S.  nachweisbar  sind,  dass 
dieselben  in  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  das  Feld  völlig  zu  beherr- 
schen, in  einer  kleineren  Zahl  mit  anderen  Bakterien,  namentlich 
Staphylokokken,  assoziiert  sind,  dass  es  aber  auch  Angina  giebt,  wo 
die  S.  durch  andere  Kokken*)  völlig  vertreten  zu  sein  scheinen. 

Eine  Einteilung  der  Anginen  auf  Grund  des  bakteriologischen  Be- 
fundes ist  nicht  angängig,  weil  derselbe  in  keinerlei  Einvernehmen  mit 
den  klinischen  Erscheinungen  zu  bringen  ist.  Es  kommen  reine  Strepto- 
kokkcnangiuen  mit  ganz  leichten,  Mischformen  mit  schwererem  Krankheits- 
charakter vor.  Auch  die  Tierpathogenität  der  bei  Angina  gefundenen 
S.  steht,  was  wir  allerdings  auch  nach  anderen  Enfahrungen  kaum 
anders  erwarten  können,  in  keinen  nachweisbaren  Beziehungen  zu  Form 
und  Schwere  der  Erkrankung. 

Sind  nun  die  S.  als  Erreger  der  Angina  anzusehen?  Trotz  des 
häufigen  Nachweises,  zugegeben  selbst,  dass  bei  Anwendung  eines 
besseren  Untersuchungsverfahrens,  etwa  des  nach  Lemoine,  sich  die 
Befunde  anderer  Bakterien  als  S.  auf  unzureichende  Technik  zurück- 
fuhren ließen,  würde  man  die  gestellte  Frage  noch  nicht  im  positiven 
Sinne  beantworten  dürfen.  Die  S.,  die  wir  bei  Angina  treffen,  sind,  so- 
weit unsere  bisherigen  Untersuchungsniethoden  uns  ein  Urteil  gestatten, 
dieselben,  wie  wir  sie  bei  Scharlach  und  Diphtherie  finden,  dieselben, 
die  sich  auch  auf  den  normalen  Tonsillen  vorfinden,  und  schließlich 
auch  dieselben,  die  wir  als  Erreger  von  Erysipel  und  Eiterung  kennen; 
es  ist  der  S.  longus.  Dass  es  sich  wirklich  um  diese  Art  von  S.  han- 
delt, scheint  unter  anderem  auch  daraus  hervorzugehen,  dass  sich  häufig 
genug  im  Anschluss  an  Anginen  eitrige  Prozesse  (Tonsillenabszess,  Otitis 
media  u.  s.  w.)  entwickeln.  Auch  Erysipel  hat  man,  wie  bereits  an 
entsprechender  Stelle  hervorgehoben  wurde,  auf  Infektion  von  dieser 
Stelle  wiederholt  zurückführen  können. 

Anderseits  sprechen  allerdings  auch  die  Thatsachen  nicht  unbedingt 
gegen  die  ätiologische  Bedeutung  der  S.  Wir  können  uns  vorstellen, 
dass,  wenn  die  Schleimhaut  der  Tonsillen  unter  dem  Einflüsse  von  Er- 
kältungen oder  anderen  schädigenden  Momenten  ihre  normale  Beschaffen- 
heit verliert,  die  hier  vorhandenen  S.  zur  Wucherung  und  zur  Bethätigung 
ihrer  pathogenen  Fähigkeiten  gelangen.  Auch  Virulenzsteigerungen  sind 
nach  den  Erfahrungen,  die  wir  auf  experimentellem  Wege  (Blutkulturen) 
gemacht  haben,  denkbar,  wenn  die  S.  auf  einem  geeigneten  eiweiß- 
haltigen, mit  absterbendem  Zellinateriul  vermischten  Substrat  sich  ver- 
mehren. In  dieser  Weise  könnte  dann  der  S.  zum  virulenten  Contagium 
werden,  dessen  Uebertragung  auf  andere  Personen  (auf  dem  Wege  der 
Tröpfcheninfektion)  zu  einer  weiteren  Verbreitung  der  Krankheit  führt. 
Mit  einem  leicht  übertragbaren  Contagium  müssen  wir  bei  der  Angina 
rechnen,  da  Ansteckungen  innerhalb  der  Familie,  in  ganzen  Gebäuden 
ziemlich  häufig  sind,  aber  auch  veritabele  Epidemieen  in  ganzen  Stadt- 
teilen nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören  (Dornberger). 

Bei  Aunahme  verschiedener  selbständiger,  mit  besonderen  pathogenen 
Eigenschaften  ausgestatteter,  Varietäten  des  S.  longus  ist  auch  an  das 


*j  Bonhoff28  hat  bei  einer  Reihe  von  Anginafällen,  die  im  Winter  in  Marburg 
zur  Beobachtung  kamen,  auch  eine  Stäbchenart  nachgewiesen,  deren  Bedeutung 
für  den  Krankheitsprozess  als  nicht  geklärt  anzusehen  ist. 
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Vorhandensein  eines  S.  anginae  zu  denken.  Derselbe  würde  dann  den 
eigentlichen  Krankheitsprozess  zunächst  einleiten,  in  der  Folge  unter- 
stützt von  den  viel  verbreiteteren  pyogenen  Vertretern. 

Die  Untersuchung  aus  dem  Rachen  stammenden  Materiales  hat  zu- 
nächst auf  mikroskopischem  Wege  zu  geschehen.  Entnommen  wird 
dasselbe,  indem  die  erkrankten  Partieen  mit  einem  sterilisierten  Watte- 
bäuschchen,  das  fest  um  das  Ende  eines  starken  Drahtes  gewunden  ist, 
abgewischt  werden.  Hiervon  angefertigte  mikroskopische  Präparate 
geben,  wenn  es  sich  um  Diphtherie  handelt,  zunächst  einen  Ueber blick 
über  das  Mengenverhältnis  der  Bazillen  und  Kokken.  Die  S.  sind 
jedoch  von  anderen  Kokken  auf  diese  Weise  nicht  genügend  zu  unter- 
scheiden, da  sie  hier,  wie  überhaupt  im  Gewebe  und  in  Gewebsflüssig- 
keiten, selten  eine  ausgesprochene  Kettenlagerung  zeigen,  sondern  meist 
in  Diplokokkenform  auftreten.  Um  dieselben  nach  Zahl  und  Art  zu 
bestimmen,  ist  die  Kultur  nötig,  die  in  der  Weise  ausgeführt  wird,  dass 
das  an  den  Wattebäuschchen  haftende  Material  auf  Platten  ausgestrichen 
wird.  Das  Material  für  dieselben  hat  zu  bestehen: 

1.  aus  alkalischem  Fleischpeptonagar, 

2.  aus  demselben  mit  Zusatz  von  %%  und  b%  Traubenzucker, 

3.  aus  demselben  mit  Zusatz  von  Ascitesflüssigkeit  im  Verhältnis 
von  3 : 1.  (Nicht  in  der  Hitze  sterilisiert!) 

UÖFFLERsches  Serum  ist  für  S.  weniger  geeignet,  ferner  alles  Serum, 
das  bei  100°  sterilisiert  ist. 

Kommt  es  darauf  an,  die  oberflächlich  dem  Krankheitsherde  anhaf- 
tenden Bakterien  nach  Möglichkeit  auszuschließen,  so  kommt  die  Excision 
kleiner  Tonsillenstückchen  in  Frage  (Menzer).  Vorzuziehen  ist  jedoch, 
das  Material  mit  einer  Kapillare  zu  entnehmen,  nachdem  vorher  die 
Einstichstelle  kauterisiert  ist  (Lemoine). 

Anreicherung  durch  Vorkultur  ist  dann  zu  empfehlen,  wenn  nur  sein- 
wenige  oder  gar  keine  S.  mikroskopisch  nachweisbar  sind.  Das  durch 
Abwischen  oder  Punktion  gewonnene  Material  wird  in  toto  auf  Bouillon 
(Ascitestraubenzucker-  und  gewöhnliche  alkalische  Bouillon)  übertragen. 
Die  nach  24stündigem  Aufenthalt  der  Röhrchen  im  Brütschrank  ge- 
wonnenen Mischkulturen  enthalten  dann  häufig  zahlreiche  S. , die  sich 
namentlich  im  Bodensätze  nachweisen  lassen.  Durch  Ausstrich  des- 
selben auf  die  angegebenen  Nährböden  gelingt  dann  häufig  eine  Iso- 
lierung, doch  nicht  immer,  da  auf  den  festen  Nährböden  die  S.  den 
reichlich  mit  ausgewachsenen  anderen  Bakterien  unterlegen  sind.  Bessere 
Aussichten  giebt  die  Uebertragung  auf  das  Tier,  vorausgesetzt,  dass  die 
S.  genügend  virulent  sind  (Meyers  Verfahren  zur  Isolierung  der  Rheu- 
matismusstreptokokken). 

Die  nach  der  einen  oder  anderen  Methode  bisher  isolierten  S.  lassen 
sich  ungefähr  in  folgendem  Schema  zusammenstellen: 

1.  verschiedene  Formen  des  S.  longus  (langkettig,  nach  Gram  färbbar, 
auf  gewöhnlichem  Agar  feine  Kolonieen  bildend,  auf  Kartoffel 
kein  oder  nur  sehr  geringfügiges  Wachstum,  nicht  verflüssigend, 
mehr  oder  minder  pathogen  für  Kaninchen  und  Mäuse). 

2.  kurzkettige  Formen,  nach  Gram  färbbar,  nicht  verflüssigend, 
mit  kümmerlichem  Wachstum  auf  Agar,  keinem  auf  Kartoffel. 
Sterben  in  Kulturen  schnell  ab.  Nicht  pathogen.  S.  brevis 
pharyngis. 
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S.  von  Etienne31.  Mittellange  Ketten  von  sehr  zarten  Einzel- 
gliedern. Nicht  färbbar  nach  Gram. 

4.  kurzkettige  Formen.  Wachstum  auf  Kartoffel.  Nicht  pathogen. 
S.  de  la  salive  (Veillon),  Marot29. 

5.  kurzkettige  Formen,  nach  Gram  nicht  färbbar,  mit  üppigem 
Wachstum  auf  Kartoffel,  Gelatine  Verflüssigung.  Nicht  pa- 
thogen. S.  brevis  liquefaciens. 

6.  S.  coli  gracilis  (Esci-ierich);  wie  die  vorhergehenden,  doch 
werden  auch  längere  Ketten  gebildet.  Neigung  zur  Bildung 
von  Tetraden  und  Doppelkokken. 

7.  Leukonostocformen.  Ueppiges  Wachstum  auf  zuckerhaltigen 
Nährböden.  Schlauchartige  Kapseln.  Polymorphe  Einzelglieder. 

Von  den  S.  der  Mundhöhle  sollen  sich  auch  gewisse  Formen  an  der 
Zahnkaries  beteiligen.  Nach  Goadby32  vermag  ein  stark  säurebildender 
S.  brevis  das  Zahnbein  zu  erweichen.  Andere  S.  wieder  werden  von 
Siebert33  für  die  Pulpitis  verantwortlich  gemacht  (vergl.  hierüber 
Miller34  . 

Von  Rachen  und  Nase  nehmen  ferner  eine  Reihe  von  S.-lnfektionen 
ihren  Ausgang,  die  sich  in  benachbarten  Höhlen  etablieren.  So  die 
Otitis  media  Zaufal35,  Netter37),  die  Meningitis  (Netter36),  Eiterungen 
der  Oberkieferhöhle  u.  s.  w.  Aber  auch  bei  der  sogenannten  krypto- 
genetischen Sepsis,  bei  Endocarditis  (Frankel38)  haben  wir  vielfach 
die  Eingangspforte  im  Rachen  resp.  in  den  Tonsillen  zu  suchen.  Lexer39 
hat  diesen  Infektionsmodus  durch  Versuche  an  Kaninchen  experimentell 
zu  begründen  versucht. 

Als  Erreger  von  Conjunctivitis  treten  die  S.  gegenüber  verschiedenen 
anderen  Bakterien,  namentlich  Diplokokken,  in  den  Hintergrund.  Es 
kommen  jedoch  Infektionen,  und  gerade  auch  ganz  schwere  Formen 
vor,  die  zu  Pseudomembranen,  Nekrosen,  Allgemeininfektion  führen 
können  (Axenfeld41  . 
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4.  Streptokokkeninfektionen  der  tiefen  Luftwege  und  Lungen. 

In  Bezug  auf  die  Fälligkeit  des  S.,  als  Erreger  von  Pneumonieen 
aufzutreten,  verweise  ich  auf  das  Kapitel  »Diplococcus  pneumoniae«, 
Bd.  III,  S.  230,  »Vorkommen  des  Streptococcus  und  Staphylococcus  bei 
Pneumonie«,  in  dem  alles  Wesentliche  hierüber  zusammengestellt  ist. 

Dass  die  S.  auch  bei  den  Katarrhen  der  Luftwege  eine  Rolle  spielen, 
ist  von  verschiedenen  Seiten  betont  (C laisse  \ Denys  & van  de  Velde2, 
Queyrat  3 u.  a).  Im  allgemeinen  werden  wir  uns  hier  ihre  pathogene 
Wirksamkeit  in  der  Weise  vorzustellen  haben,  dass  sie  sich  erst  auf 
Grund  eines  durch  Erkältung  oder  andere  Ursachen  geschaffenen  Reiz- 
zustandes der  Schleimhäute  stärker  entwickeln,  dann  aber,  mehr  oder 
minder  assoziiert  mit  anderen  Mikroorganismen,  Staphylokokken,  Pneumo- 
kokken u.  s.  w.,  den  vorhandenen  Reizzustand  steigern  und  durch  Bil- 
dung giftiger  Produkte  allgemeine  Krankheitserscheinungen  (Fieber  u.  s.  w.) 
auslösen. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  kommt  schließlich  noch  den  S.  als  Erreger 
sekundärer  Infektionen  hei  Lungentuberkulose  zu.  Schon  1884  hat  Koch 
in  seiner  grundlegenden  Arbeit  über  die  Aetiologie  der  Tuberkulose  auf 
die  Bedeutung  der  Begleitbakterien  aufmerksam  gemacht,  wobei  er  zu- 
nächst, ebenso  wie  später  noch  Gaffky,  den  M.  tetragenus  im  Auge 
hatte.  Eingehendere  Untersuchungen,  an  denen  sich  namentlich  Cornet, 
Kitasato,  Petruschky,  Spengler  beteiligten,  ergaben  jedoch,  dass  in 
den  S.  die  wichtigsten  Erreger  der  Sekundärinfektionen  zu  suchen 
waren.  Sehr  förderlich  erwies  sich  für  die  weitere  Forschung  die  Koch- 
KiTASArosche  Methode  der  Sputumuntersuchung,  durch  die  es  gelang, 
das  Sputum  von  den  ihm  hei  Passieren  der  oberen  Luftwege  zugemisch- 
ten  accidentellen  Keimen  zu  befreien. 

Der  Beweis  für  die  Bedeutung  der  S.  hei  der  Lungentuberkulose 
stützt  sich  sowohl  auf  den  Nachweis  im  Gewebe  wie  auf  klinische  Be- 
obachtungen. Cornet  konnte  an  Schnittpräparaten  zeigen,  wie  die  S. 
in  Zügen  Schritt  auf  Schritt  den  Tuberkelbazillen  folgten,  stellenweise 
ihnen  sogar  vorauseilten.  Auch  in  Miliartuberkeln  wurden  S.  gefunden, 
und  in  nicht  zu  seltenen  Fällen  kam  es  auch  zum  Uebergang  ins  Blut 
und  zur  Infektion  anderer  Organe. 

Die  Bedeutung  der  S.  bei  diesen  Formen  der  Sekundärinfektion 
beruht  auf  der  Erregung  akut  pneumonischer  Prozesse  und  auf  der 
schnelleren  Ein  Schmelzung  des  Gewebes,  die  ihrerseits  häufig  zu  starken 
Blutungen  Veranlassung  giebt.  Klinisch  äußert  sich  die  Sekundärinfek- 
tion durch  Fieber  (starke  Morgenremissionen,  plötzlich  ansteigende  Abend- 
elevationen — großzackige  Streptokokkenkurve  nach  Koch).  Die  in 
geeigneter  Weise  ausgeführte  Sputumuntersuchung  zeigt  dann  zahlreiche 
S.  Uebrigens  entspricht  der  mikroskopische  Befund  nicht  immer  dem 
klinischen.  Es  sind  bisweilen  S.  im  Sputum  nachweisbar,  ohne  dass 
Fieber  besteht  (Spengler,  Petruschky,  Wassermann).  Nach  Speng- 
ler handelt  es  sich  dann  um  Infektion  narbiger  Lungenteile. 

Bezüglich  der  Methode  der  Spiitmmmtersachiing  wird  nach  Cornet  in 
folgender  Weise  verfahren:  »Man  lässt  den  Kranken  zuerst  den  Mund  mit 
gekochtem  Wasser  ausgurgeln,  und  dann  das  Morgensputum  in  eine  sterilisierte 
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Petri  sehe  Schale  werfen.  Mehrere  aus  der  Lunge  stammende  Sputumballen 
werden  dann,  soweit  es  die  Konsistenz  zulässt,  einzeln  in  mit  6 — 10  ccm 
frischgekochten  Wassers  gefüllten  Schalen  mit  einer  kräftigen  Platinöse  ge- 
schwenkt und  ausgewaschen ; schließlich  wird  aus  dem  Centrum  je  ein  kleines 
Partikelchen  entnommen,  auf  der  Oberfläche  von  Gelatine  und  Glycerinagar, 
event.  Serumtraubenzuckeragar  und  Blutagar  verstrichen  und  die  Gelatine  bei 
natürlicher  Temperatur,  die  anderen  Nährböden  bei  ca.  37°  16 — 24  Stunden 
kultiviert.  Der  liest  des  Sputums  wird  mikroskopisch  untersucht.«  Leichen- 
material giebt  nur  brauchbare  Resultate,  wenn  die  Obduktion  schon  einige 
Stunden  nach  dem  Tode  ausgeführt  werden  kann. 

Die  aus  dem  Sputum  oder  aus  dem  Blut  und  Organen  der  Leichen 
Tuberkulöser  gezüchteten  S.  entsprechen  in  ihrem  morphologischen  und 
kulturellen  Verhalten  durchaus  den  bekannten  pyogenen  Formen.  Gegen- 
über dem  Tier  (Maus  und  Kaninchen)  verhalten  sie  sich  verschieden. 
Die  Virulenz  schwankt  in  großen  Grenzen:  es  kommen  sowohl  sehr  hoch- 
virulente wie  fast  unvirulente  vor,  aber  es  lassen  sich  keinerlei  Schlüsse 
aus  dem  Verhalten  in  dem  besonderen  Krankheitsfälle  auf  die  Virulenz 
gegenüber  dem  Tier  ziehen  und  umgekehrt. 

Nicht  alle  Sekundärinfektionen  bei  Tuberkulose  der  Lungen  beruhen 
aber  ausschließlich  auf  S.  Auch  Staphylokokken,  Pneumokokken,  nach 
manchen  auch  Tetragenus  werden  gelegentlich  beobachtet. 


S. -Infektionen  der  Pleura , die  meist  zu  eitrigen  Exsudaten  führen, 
treten  häufig  sekundär  als  Folge  anderer  Herderkrankungen,  namentlich 
solcher  in  den  Lungen,  auf.  Nach  Netter8  sind  50^  der  eitrigen  Pleuri- 
tiden auf  S.  zurückzuführen. 
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5,  Streptokokkeninfektionen  des  Darmkanales. 

Da  wir  S.  als  häufigen  Befund  in  Mund  und  Rachen  kennen , hat 
auch  der  Nachweis  im  Darm  nichts  Verwunderliches.  Es  scheint  jedoch 
der  normale  Darmkanal,  namentlich  beim  Erwachsenen,  keine  günstigen 
Lebensbedingungen  für  die  S.  zu  gewähren,  da  dieselben  in  der  Regel 
nur  sehr  spärlich  vorhanden  sind,  häufig  genug  auch  ganz  zu  fehlen 
scheinen.  Stärkere  Vermehrung  der  S.  tritt  ein,  wenn  die  Darmschleim- 
haut durch  Krankheitserreger  anderer  Art  alteriert  wurde.  Kruse  & Pas- 
quale  1 fanden  häufig  zahlreiche  S.  in  diarrhöischen  Stühlen,  namentlich 
auch  bei  Ruhr.  In  der  Regel  wird  man  in  solchen  Fällen  den  Befund 
so  zu  deuten  haben,  dass  es  sich  hier  um  Nosoparasitismus  handelt,  um 
eine  durch  die  günstigeren  Lebensbedingungen  (starke  Darmsekretion) 
geschatfene  Erhöhung  der  Proliferationsenergie.  Es  sind  aber  auch  Fälle 
bekannt,  wo  man  den  S.  eine  ernstere  Rolle  bei  dem  Krankheitsprozess 
zuweisen  muss  (Beck6,  Weichselbaum5).  Dräsche 2 züchtete  aus  einem 
Falle  von  Cholera  nostras  einen  S.,  der,  anderen  Personen  einverleibt, 
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choleriforme  Erscheinungen  hervorrief.  Tavel7  beobachtete  verschiedent- 
lich Enteritis,  die  zu  Peritonitis  und  tödlicher  Allgemeininfektion  führte, 
und  nach  den  bakteriologischen  Befunden  nicht  anders  als  S. -Infektion 
aufgefasst  werden  konnte. 

Weit  empfänglicher  als  der  Darm  der  Erwachsenen,  scheint  der 
Darm  der  Säuglinge  für  S. -Infektionen  zu  sein.  Dass  Sepsis  bei  Säug- 
lingen häutig  mit  enteritischen  Erscheinungen  verläuft,  ist  den  Kinder- 
ärzten schon  lange  bekannt,  die  Frage  war  nur,  ob  es  sich  dabei  um 
eine  primäre  Enteritis  mit  sekundärer  Sepsis  oder  um  Sepsis,  die  von 
einem  anderen  Herde  (Tonsillen,  Lungen)  ausgegangen  war,  mit  nach- 
folgender Lokalisation  im  Darme  handelte.  Im  letzteren  Sinne  deutete 
Marfan8  seine  Beobachtungen  an  dyspeptischen  Säuglingen.  Auch  nach 
den  zahlreichen  Untersuchungen  Fischls9  stellt  die  Darmerkrankung 
nicht  den  primären  Herd  dar,  sondern  ist  die  Folge  der  meist  auf  dem 
Wege  der  Inhalation  acquirierten  Sepsis. 

Gleichwohl  wird  man  zur  Zeit  nicht  mehr  an  dem  Vorkommen  einer 
primären  S. -Enteritis  zweifeln  können.  Schon  im  Jahre  1894  gelangten 
Czerny  & Moser  11  auf  Grund  ihrer  Blutuntersuchungen  an  Kindern  mit 
schwerer  Gastroenteritis  zu  dem  Schluss,  dass  es  sich  hier  um  primäre  Er- 
krankungen des  Darmes  mit  nachfolgender  Invasion  der  Krankheitsereger 
in  das  Blut  handele.  Zu  ähnlichen  Resultaten  gelangten  Booker12  und 
namentlich  Escheeich  und  seine  Schüler  (Hirsh,  Libman,  Spiegel- 
berg), denen  wir  eine  gründliche  Bearbeitung  dieser  Fragen  sowohl 
nach  der  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  wie  bakteriologischen 
Seite  verdanken.  Hiernach  bewirken  die  S.,  sei  es  durch  direkte  In- 
vasion in  die  Darmschleimhaut  oder  durch  Giftwirkung,  eine  stark  ent- 
zündliche Reizung,  die  Epitheldesquamation  und  Austritt  von  roten 
und  weißen  Blutzellen  zur  Folge  hat.  Die  in  die  oberflächlichen  Darm- 
wandschichten eingedrungenen  Kokken  rufen  weiter  eine  auf  das  inter- 
glanduläre  Gewebe  der  Mucosa  beschränkte  Entzündung  und  eine  heftige 
entzündliche  Reaktion  des  lymphatischen  Apparates  hervor.  Die  Krank- 
heit lokalisiert  sich  vorwiegend  im  Dickdarme,  kann  aber  von  hier  aus 
auch  zur  Sepsis  mit  embolischen  Herden  in  Nieren  und  Lungen  führen. 
Der  Nachweis  der  Kokken  gelang  in  erster  Linie  in  den  Stühlen,  die 
einen  serös-schleimigen  oder,  auf  der  Höhe  der  Erkrankung,  auch  einen 
schleimig-blutig-eitrigen  Charakter  zeigten. 

Für  die  mikroskopische  Untersuchung  bediente  sich  Escherich  einer 
Modifikation  der  GRAM-WEiGERTSchen  Färbung  in  folgender  Weise:  Es  sind 
dazu  erforderlich 

1.  Gentianaviolettlösung  (5  : 200  durch  eine  halbe  Stunde  gekocht  und 
filtriert). 

2.  Alcohol  absolutus  11,0,  Anilinöl  3,0,  Flüssigkeiten  1 und  2 im 
Verhältnis  8Y2  • D/2  gemischt,  geben  die  zu  verwendende  Farb- 
lösung, die  aber  nach  einiger  Zeit  (2 — 3 Wochen)  unbrauchbar  wird 
und  neu  bereitet  werden  muss. 

Außerdem  sind  eine  Jodjodkalilösung  (1:2:  60),  Anilinxylol  zu  gleichen 
Teilen  und  reines  Xylol,  sowie  eine  mit  gleichen  Teilen  Alcohol  absolutus 
versetzte  konzentrierte  alkoholische  Fuchsinlösung  in  Bereitschaft  zu  halten. 
»Ueber  die  auf  dem  Objektträger  dünn  verstrichene  und  in  der  Flamme 
fixierte  Faecesmasse  wird  die  Farblösung  getropft  und  nach  wenigen  Sekunden 
mittels  Filtrierpapier  wieder  abgetupft.  Alsdann  gießt  man  Jodjodkalilösung 
darüber,  die  in  derselben  Weise  rasch  wieder  entfernt  wird.  Bei  der  Ent- 
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färbung  mit  Anilinxylol  lösen  sich  dichte  blaue  Farbstoff  wölken ; sie  wird 
so  lange  fortgesetzt,  bis  kein  merkbares  Ausziehen  der  Farbe  mehr  erfolgt; 
dann  Ueberspülen  mit  Xylol  und  Trocknen.  Hierauf  lässt  man  die  Fuchsin- 
lösung über  das  Präparat  laufen  und  spült  sofort  mit  Wasser  reichlich  nach. 
Das  Präparat  wird  nach  dem  Trocknen  über  der  Flamme  entweder  unter 
einem  Deckglase  in  Kanadabalsam  oder  direkt  in  Oel  betrachtet.« 


Nach  Escherichs  Methode  angefertigte  Präparate  des  Darminhaltes 
zeigen  zahlreiche,  zu  zweien  oder  kurzen  Ketten  angeordnete  Gram- 
gefarbte  Kokken  neben  roten  Coli-  und  anderen  Bazillen*). 

Außer  in  den  Stühlen  gelang  der  Nachweis  der  Kokken  intra  vitam 
noch  in  Harn  und  Blut , post  mortem  im  Darme , namentlich  an  den 
Stellen  stärkster  Entzündung,  wo  die  Kokken  durch  die  ganze  Mucosa 
und  insbesondere  auch  an  der  Außenseite  der  Drüsen  bis  in  die  Sub- 
mucosa  hinein  sichtbar  sind,  in  einzelnen  Fällen  auch  in  den  anderen 
inneren  Organen. 

o 


Weniger  einfach  gestaltete  sich  der  kulturelle  Nachweis  dieser  S.  Bei 


Aussaat  auf  Agar  erschienen  kleinste,  im  Inneren  des  Nährbodens  ge- 
legene Kolonieen  von  unregelmäßiger  Gestalt,  die  nur  auf  Zuckerbouillon 
gutes  Wachstum  zeigten.  Als  zweckmäßig  stellte  sich  die  Vorkultur  in 
Zuckcrbouillon  heraus,  in  der  sich  24  Stunden  nach  Einsaat  des  Mate- 
rials ein  pulvriger  Bodensatz  bildete,  der  die  S.  in  großer  Menge  ent- 
hielt. Auch  Impfungen  des  schleimig-eitrigen  Materiales  auf  Mäuse 
waren  verschiedentlich  erfolgreich,  indem  die  Kokken  aus  dem  Herz- 
blute gewonnen  werden  konnten. 

Ausgezeichnet  sind  die  so  isolierten  S.  morphologisch  durch  ihren 
Polymorphismus,  der  sich  sowohl  in  der  sehr  schwankenden  Größe  der 
Einzelindividuen  zwischen  0,5 — 1,5  ;x)  wie  in  der  Lagerung  (zu  zweien, 
kurzen  Ketten,  aber  auch  einzelnen  sehr  langen)  ausspricht.  Die  Teilung 
geschieht  weiterhin  nicht  ausschließlich  in  der  Queraxe,  sondern  auch 
in  der  Längsaxe,  so  dass  Tetraden  und  Parallelketten  entstehen  können. 
Dieser  Polymorphismus,  der  vorwiegend  in  Kulturen  sich  geltend  macht, 
dürfte  Zusammenhängen  mit  den  diffizilen  Ansprüchen  an  die  Ernäh- 
rung, die  im  Verein  mit  der  sehr  geringen  Haltbarkeit  auf  den  künst- 
lichen Nährböden  die  wichtigste  biologische  Eigentümlichkeit  dieser  8. 
darstellen.  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt;  hierdurch,  sowie  durch  das 
fehlende  oder  nur  sehr  kümmerliche  Wachstum  auf  Kartoffel,  unter- 
scheidet sich  dieser  S.  brevis  wesentlich  sowohl  von  den  von  Esche- 
rich  wie  den  vom  Verfasser  beschriebenen  kurzen  Formen  **).  Pathogen 
waren  diese  S.  nur  für  Mäuse  und  auch  dies  nicht  regelmäßig. 

Ueberblicken  wir  noch  einmal  die  8. -Flora  im  normalen  und  patho- 
logischen Zustande,  so  muss  in  erster  Linie  die  Vielgestaltigkeit  auf- 
fallen, auf  die  schon  Kruse  & Pasquale  aufmerksam  machten,  und  die 


* Es  sei  an  dieser  Stelle  auch  auf  die  EsCHERiCHsche  Angabe  aufmerksam 
gemacht,  dass  die  Colibazillen  im  normalen  Stuhle  eines  nur  mit  Muttermilch  er- 
nährten Säuglings  in  ihrer  großen  Mehrzahl  der  Jodentfärbung  widerstehen.  In 
diarrhöischen  Stühlen  jedoch  zeigen  sie  das  bekannte  Verhalten,  so  dass  auch  in 
der  Richtung  die  bakterioskopische  Untersuchung  gewisse  Fingerzeige  giebt. 

**;  Spiegelberg16  fand  bei  Enteritis  S.,  die  sich  von  den  oben  beschriebenen 
Formen  durch  gutes  Wachstum  auf  Agar  und  Gelatine  unterschieden.  Sie  zeigten 
auch  keine  Diplokokkenbildung  innerhalb  der  Ketten.  Libman,  Medical  Record. 
Xr.  1541  züchtete  bei  Enterocolitis  S , die  Glykoseagar  trübten.  Siehe  hierüber 
Abschnitt  II. 
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nur  in  den  S.  mancher  Tonsillenbeläge  ihr  Analogon  findet.  Jeder  Versuch 
einer  Gruppierung-  stößt  bei  der  Mangelhaftigkeit  unserer  bisherigen 
Hilfsmittel  auf  die  größten  Schwierigkeiten.  Ich  würde  zuuächst  in 
eine  Kategorie  diejenigen  Formen  unterbringen,  die  sich  analog  dem  S. 
longus  verhalten.  Zu  der  zweiten  würde  ich  diejenigen  rechnen,  bei 
denen  der  Streptokokkencharakter  weniger  ausgesprochen  ist  und  zwar 
sowohl  hinsichtlich  der  Neigung,  nur  kurze  Verbände  (Diplokokken  und 
ganz  kurze  Ketten)  zu  bilden,  wie  auch  Teilungen  in  zwei  Richtungen 
einzugehen.  Es  handelt  sich  hierbei  um  Kokken  von  ovaler  Gestalt, 
von  denen  einzelne  Formen  erheblich  größere,  andere  erheblich  kleinere 
Korngröße  als  der  S.  longus  zeigen  (Diplococcus  intestinalis  major  und 
Diplococcus  intestinalis  minor  (Tavel),  Micrococcus  ovalis  — vielleicht 
identisch  mit  dem  letzteren  — (Escherich).  Ferner  werden  wir  hierzu 
auch  die  kurzen  Formen  der  Säuglingsenteritis  rechnen.  Eine  besondere 
Abteilung  würden  wieder  die  durch  Kartoffel  Wachstum  und  Gelatine- 
verflüssigung  ausgezeichneten  S.  coli  gracilis  (Meconiumkot,  konstanter 
Darmbewohner  bei  Fleischnahrung)  und  S.  coli  brevis  (häufig  im  Milch- 
kot) bilden. 

In  welcher  Weise  die  Infektionen  des  Darmkanales  mit  S.  zustande 
kommen,  ist  noch  nicht  genügend  bekannt.  Eingangs  dieses  Abschnittes 
wurde  darauf  hingewiesen,  dass  S.  auch  normaler  Weise  im  Darme  Vor- 
kommen. Dass  sich  unter  diesen  auch  solche  Formen  gelegentlich  be- 
finden können,  die  zur  Entfaltung  pathogener  Wirkungen  geeignet  sind, 
wird  sich  nicht  bestreiten  lassen.  Anderseits  ist  aber  auch  damit  zu 
rechnen,  dass  die  Infektion  von  außen  durch  die  Nahrung  erfolgt.  In 
erster  Linie  kommt  hier  die  Milch  in  Betracht.  Easten17  konnte  in 
106  von  186  Milchproben  S.  nachweisen,  Escherich  fast  in  jeder  Probe, 
ebenso  Holst18  gelegentlich  einer  Enquete,  die  er  aus  Anlass  einer 
kleinen  Epidemie  von  Enteritis  anstellte,  Hellexs19  fand  ebenfalls  wieder- 
holt S.  in  der  Marktmilch. 

Da  Kühe  nicht  so  selten  an  Mastitis , die  auf  S.  zurückzuführen  ist, 
leiden,  wäre  die  Infektion  auf  diesem  Wege  zu  erklären.  Aber  auch 
ohne  Bestehn  sichtbarer  entzündlicher  Erscheinungen  scheinen  sich  nach 
den  Untersuchungen  Escherich s S.  in  den  Milchgängen  des  Euters  auf- 
zuhalten und  von  hier  aus  in  die  Milch  überzugehen.  Wurde  solche  Milch 
bei  höherer  Temperatur  auf  bewahrt,  so  trat  eine  starke  Vermehrung  der 
S.  ein;  damit  infizierte  Mäuse  starben  an  Septikämie.  Uebrigens  wird 
man  speziell  auch  bei  der  Säuglingsenteritis  neben  der  Einfuhr  patho- 
gener Keime  auch  eine  durch  Schwächung  des  Organismus,  Verdauungs- 
störungen, die  mit  Hypersekretion  des  Darmes  einhergehen,  u.  s.  w.  be- 
dingte Disposition  als  wesentlich  für  das  Zustandekommen  der  Infektion 
anzusehen  haben.  Außer  der  Milch  wird  für  die  S. -Infektionen  des 
Darmkanales  noch  das  Wasser  in  Betracht  gezogen  werden  müssen 
(Landmann22,  Huster23  u.  a.). 

Im  Anschluss  an  die  S. -Infektionen  des  Darmkanals  sei  noch  hin- 
gewiesen auf  die  S. -Befunde  in  Abszessen  im  Gefolge  der  Dysenterie 
(Kruse  & Pasquale)  , bei  Leberatrophie  (Baues21),  bei  phlegmonöser 
Gastritis  (Cayley24),  phlegmonöser  Jejunitis  (Ascanazy20). 

Litteratur. 
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6,  Die  Streptokokkeninfektionen  im  Puerperium, 


Ihren  Ausgang  nehmen  die  puerperalen  Erkrankungen  von  kleinen 
Verletzungen,  die  unter  der  Wirkung  des  Geburtsaktes  entstanden  sind. 
Nach  Form  und  Schwere  zeigen  diese  Prozesse  alle  möglichen  Ueber- 
gänge  und  Abstufungen,  die  durch  die  Eingangspforte  des  Virus,  seine 
Virulenz  und  die  Widerstandsfähigkeit  des  Individuums  bestimmt  werden. 

In  leichtesten  Fällen  beschränkt  sich  die  Erkrankung  auf  mäßige 
Temperatursteigerungen,  die  ohne  eigentlichen  lokalen  Befund  einher- 
gehn. Ohne  ernstliche  Folgen  bleiben  auch  meist  die  sogenannten  Puer- 
peralgeschwüre, wobei  es  sich  nur  um  oberflächliche  Eiterung  der  Ge- 
burtswunden handelt.  Bei  den  schweren  Formen  findet  sich  dagegen 
fast  konstant  eine  diphtherische  oder  gangräneszierende  Entzündung 
der  Schleimhaut  des  Genitaltractus,  insbesondere  auch  des  Endometriums. 
Von  hier  geht  der  Prozess  auf  das  Uterusparenchym  und  auf  das  den 
I tems  umgebende  Bindegewebe  über,  es  kommt  zur  Metritis  und  Par a- 
metritis.  Die  Lymphgefäße  des  Parametriums  thrombosieren,  die  phleg- 
monöse Entzündung  des  Bindegewebes  führt  zu  Peritonitis  und  bei 
Vordringen  in  das  Mediastinum  posticum  zu  Pleuritis  und  Pericarditis. 
Der  hier  kurz  skizzierte  Verlauf  würde  nach  dem  Sprachgebrauche  der 
puerperalen  Sepsis  entsprechen.  Kommt  es  in  irgend  einem  Stadium 
auch  zur  Thrombosierung  der  Uterinvenen,  der  Venen  des  kleinen  Beckens, 
der  Venae  spermat.  int.,  so  ist  auch  die  Möglichkeit  für  die  Entstehung 
pyämischer  Prozesse  gegeben,  indem  zerfallene  Thromben  in  den  Kreis- 
lauf gelangen  und  zu  Infarkten,  namentlich  in  den  Lungen,  führen 
können. 


Bei  kaum  einer  anderen  Gruppe  von  Erkrankungen  besitzen  die  S. 
eine  so  ausschlaggebende  und  allgemein  gewürdigte  Bedeutung  wie  bei 
den  schweren  puerperalen  Infektionen.  Die  Staphylokokken  treten  hier 
weit  mehr  in  den  Hintergrund  als  bei  den  phlegmonösen  und  eitrigen 
Prozessen  der  Haut.  Eine  schwere  Komplikation  stellt  die  hier  noch 
am  häufigsten  vorkommende  Mischinfektion  mit  Fäulniserregern  dar,  die 
jauchige  Prozesse  im  Parametrium,  im  Peritoneum  und  durch  schnelle 
Erweichung  der  Thromben  pyämische  Allgemeinerkrankung  im  Ge- 
folge hat. 

Die  S.  der  puerperalen  Infektionen  unterscheiden  sich  in  nichts  von 
denen,  die  wir  als  Erreger  des  Erysipel  und  der  Eiterung  kennen.  Der 
mikroskopische  Nachweis  und  die  Isolierung  vermittels  der  Kultur 
machen  keinerlei  Schwierigkeiten.  Da  diese  Formen  meist  pathogen 
für  Maus  und  Kaninchen  sind,  ist  die  Isolierung  durch  den  Tierversuch 
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für  die  Fälle  zu  empfehlen,  wo  Fäulnis-  oder  andere  Bakterien  dem 
zu  untersuchenden  Materiale  in  größerer  Menge  beigemischt  sind. 

Die  puerperale  Infektion , namentlich  die  schwere , entsteht  durch 
Import  des  Virus  von  außen  her,  durch  Berührung  der  Geburtswunden 
mit  infizierten  Händen,  Instrumenten,  Verbandsmaterial.  Beweis  dafür 
ist,  dass  die  traurigen  Verhältnisse*)  in  den  Gebäranstalten  früherer 
Zeit  sich  änderten,  nachdem  man  zuerst  in  England,  später  aber  auch 
in  Deutschland  durch  Semmelweis  die  Gefahr  der  manuellen  Uebertragung 
zu  würdigen  und  entsprechend  zu  handeln  gelernt  hatte.  Aber  erst  die 
antiseptische  Zeit  hat  eine  Statistik  aufzuweisen,  die  das  Gebären  in 
größeren  Anstalten  nicht  mehr  als  eine  direkte  Lebensgefahr  er- 
scheinen lässt. 

Ob  es  eine  Autoinfektion  durch  Keime  giebt,  die  sich  ante  partum 
in  der  Scheide  aufgehalten  haben,  ist  zur  Zeit  noch  Gegenstand  der 
Kontroverse.  Sind  überhaupt  in  der  Scheide  Schwangerer  S.  vorhanden? 
In  Rücksicht  auf  die  große  Wichtigkeit  der  Frage  für  die  Maßnahmen 
der  praktischen  Geburtshilfe  sind  darüber  eine  große  Reihe  von  Unter- 
suchungen angestellt. 

Burguburu1  fand  im  Vaginalsekret  von  12  gesunden  Schwangeren 
zweimal  Staphylokokken,  einmal  S. , Walthard2  bei  Untersuchung 
von  100  Schwangeren  sogar  27  mal  S.,  die  durchaus  den  S.  pyogenes 
glichen.  Fast  gleiche  Resultate  hatte  Vahle  3,  der  bei  60  Gebärenden 
lömal  S.  fand,  ferner  Stähler  & Winkler4,  die  im  Scheidensekret 
von  40  nicht  touchierten  Schwangeren  lömal  S.  feststellen  konnten. 
Auch  die  Untersuchungen  von  Winter5,  Steffel6  und  Maslowsky7, 
Levys  ergaben  in  einer  Anzahl  der  Fälle  positive  Resultate.  Man  könnte 
daraufhin  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  von  S.  in  der  Scheide 
Schwangerer  als  geklärt  ansehn,  wenn  nicht  Krönig  & Menge,  gleich- 
falls mit  einem  großen  Materiale  arbeitend,  zu  entgegengesetzten  Resul- 
taten gekommen  wären,  wie  sie  entsprechend  bis  dahin  nur  Gönner15 
angegeben  hatte.  Nach  Krönigs13  Untersuchungen  an  Schwangeren, 
und  denen  Menges  14  an  nicht  graviden  Frauen,  enthält  die  Scheide 
»niemals  äerob  wachsende  Keime,  Soor  und  Gonokokken  ausgenommen, 
daher  auch  niemals  septische  Organismen.  Die  Vagina  jeder  nicht 
touchierten  Schwangeren  ist  als  aseptisch  anzusehen«.  Die  Ursache 
hierfür  sollte  in  der  selbstreinigenden  Kraft  des  Sekretes  liegen,  das, 
wie  die  Versuche  der  Autoren  ergaben,  sogar  eingebrachte  pathogene 
Keime,  Staphylokokken  und  S. , im  Verlauf  von  2 J/2  — 10  Stunden  zu 
eliminieren  vermochte. 

Bei  den  Scheidenkeimen  handelt  es  sich  nach  Krönig9  um  einige  wohl- 
charakterisierte Arten.  Dieselben  wachsen  mit  wenigen  Ausnahmen  auf  alka- 
lischem Agar  aerob  nicht  aus,  wohl  aber  bei  Luftabschluss  und  auf  sauren 
Nährböden.  Als  obligate  Anaeroben  erwiesen  sich  vor  allem  S. , von  denen 
eine  Form  durch  Produktion  übelriechender  Zersetzungsprodukte  ausgezeichnet 
war,  während  eine  andere  auch  parasitäre  Wirkungen  bei  jauchiger  Peritonitis 
entfaltete.  Pyogene  S.  wurden  nicht  gefunden,  was  allerdings  gegenüber 
den  fast  übereinstimmenden  Angaben  der  übrigen  Autoren  befremden  muss. 
Die  Ursache  für  das  Fehlen  der  pathogenen  aeroben  Keime  sieht  Krönig  in 


* In  der  Pariser  Maternite  starben  in  manchen  Jahren  bis  10  % der  Wöchnerinnen 
lind  im  Wiener  Gebärhause  im  Jahre  1842  gar  Vo%  (von  3287:518)  an  Puerperal- 
fieber. 
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der  hohen  selbstreinigenden  Kraft  des  Scheidensekretes,  die  durch  verschiedene 
Momente:  Stofl'wechselprodukte  verschiedener  Bakterien,  saure  Reaktion,  ge- 
ringe Sauerstoffspannung,  Leukocyten  u.  s.  w.  bedingt  sein  soll.  Durch  Er- 
hitzen verliert  das  Sekret  an  abtötender  Kraft,  ferner  bei  Verdünnung  und 
Alkalisierung,  (durch  profuse  Menstruation,  bei  Vermischung  mit  reichlichem 
katarrhalischen  Cervikalsekret).  Umgekehrt  erklärt  sich  gerade  die  große 
Wirksamkeit  des  Cervikalschleimes  Schwangerer  durch  das  Ausbleiben  der 
Menstruation  und  die  zähe  dicke  Beschaffenheit  des  Schleimes. 


Dass  bei  einer  graviden  Person  pyogene  S.  Gelegenheit  gehabt  haben 
in  die  Scheide  einzudringen,  liegt  auf  der  Hand.  Ob  sich  dieselben 
darin  halten  können,  hängt  von  den  ihnen  dort  gebotenen  Lebens- 
bedingungen ab.  Nach  Döderlein16  giebt  es  ein  normales  und  ein 
pathologisches  Scheidensekret.  Das  erstere,  das  er  bei  55,3 % unter 
den  195  untersuchten  Schwangeren  fand,  ist  infolge  der  Stoffwechsel- 
produkte eines  Bacillus  (DüDERLEixschcr  Bacillus)  stark  sauer,  das  letztere 
dagegen,  das  bei  44,7  gefunden  wurde,  nur  schwach  sauer,  neutral 
oder  gar  alkalisch.  Diese  Beschaffenheit  des  Sekretes  kommt  zustande 
durch  entzündliche  Transsudationen  infolge  Reizung  der  Vagina,  gonor- 
rhoische Cervikalkatarrhe  u.  s.  w.  Bakteriologisch  sollen  sich  beide 
Sekrete  dadurch  wesentlich  unterscheiden,  dass  das  normale  saure 
Sekret  entweder  ausschließlich  oder  nahezu  ausschließlich  nur  die  er- 
wähnten säureproduzierenden  Bazillen  und  Soor  enthält,  während  das 
pathologische  eine  reichhaltige  Flora,  darunter  auch  S.  in  9,2^  der 
Fälle,  aufweist.  Einen  ähnlichen  Standpunkt  nimmt  auch  Burckhardt17 
ein.  Die  meisten  übrigen  Autoren  konnten  jedoch  einen  Unterschied 
der  Sekrete  im  DÖDERLEiNSchen  Sinne  nicht  finden.  Die  Reaktion  ist 
danach  vielmehr  fast  stets  sauer  (nach  Kröxig11  rührt  die  Säure  nicht 
erst  von  den  Scheidenbazillen  her,  sondern  findet  sich  schon  im  Sekrete 
des  Neugeborenen),  trotzdem  konnten  aber  in  einer  Reibe  von  Fällen 
S.  nachgewiesen  werden.  Die  saure  Beschaffenheit  ist  also  allein  noch 
nicht  ausreichend  für  die  Fernhaltung  der  S.  Gleichwohl  wird  man  an 
dem  Bestehn  selbstreinigender  Vorgänge  (wie  dieselben  nach  Sanarelli 
auch  normaler  Weise  für  den  Speichel  bestehn)  festhalten  müssen.  Die- 
selben werden  nur  unzureichend,  sobald  der  Schleim  infolge  patho- 
logischer Prozesse,  die  ihm  reichliches  Nährmaterial  in  Gestalt  eitriger, 
seröser,  blutiger  Sekrete  zuführen,  zu  einem  besonders  guten  Nähr- 
boden umgewandelt  wird.  Jeder  desinfizierende  Einfluss  wirkt  um  so 
stärker,  je  weniger  geeignete  Nährstoffe  in  dem  Substrate  vorhanden 
sind.  Wo  aber  das  Sekret  in  der  angegebenen  Weise  durch  patho- 
logische Produkte  verändert  wird,  da  ist  nicht  nur  die  Möglichkeit 
einer  längeren  Konservierung  der  S.,  sondern  auch  einer  Vermehrung 
und  Erhöhung  der  Virulenz  gegeben. 

Auf  die  Angaben  der  Autoren  über  die  Virulenz  der  in  der  Scheide 


angetroffenen  S.  verlohnt  es  nicht  näher  einzugehen.  Wir  können  zur 
Zeit  menschenvirulente  und  menschenunvirulente  S.  nicht  unterscheiden, 
müssen  vielmehr  da,  wo  wir  S.  von  dem  Typus  des  S.  longus  vorfinden, 
auch  mit  der  Infektionsmöglichkeit  rechnen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Scheidensekretes  kann  in 
der  Weise  vorgenommen  werden,  dass  nach  entsprechender  Reinigung 
der  äußeren  Genitalien  der  Scheideneingang  durch  ein  SiMSSches  Spe- 
culum  auseinandergehalten  und  darauf  in  derselben  M eise,  wie  dies  für 
den  Rachen  angegeben  ist,  vermittels  sterilen  Wattenbauschs  Sekret 
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abgewisclit  wird.  Dasselbe  wird  ausgestrichen  auf  Platten  mit  1 % 
Traubenzuckeragar  von  alkalischer  und  saurer  Reaktion  (nicht  mit 
Alkali  versetzter  Agar).  Für  die  Züchtung  der  obligat  anaeroben  Arten 
eignen  sich  die  von  Krönig  12  angegebenen  Methoden.  Als  zweckmäßig 
erweist  sich  auch  die  Vorkultur  in  Bouillon,  die  auch  Formen  von 
diffizilem  Wachstum  zur  Entwicklung  bringt. 

Litteratur. 

1 Burguburu,  Arch.  f.  exp.  Path.  n.  Pharm.,  Bd.  30.  — 2 Walthard,  Arch. 
f.  Gyn.,  Bd.  48,  S.  201.  — 3 Vahle,  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  25,  H.  2.  — 
4 Stähler  & Winkler,  Monatsschr,  f.  Geb.  u.  Gyn.,  1900,  S.  1027.  — 5 Winter, 
Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  14,  S.  443.  — 6 Steffek,  ebd.,  Bd.  20.  — 7 Mas- 
lowsky,  Centralbl.  f.  Gyn.,  1894,  S.  797.  — 8 Levy,  Arch.  f.  öffentl.  Gesundheitspfl. 
in  Elsass-Lothringen,  Bd.  15.  — 9 Krönig,  Centralbl.  für  Gyn.,  1895,  S.  409.  — 
19  Ders.,  ebd.,  1900,  Nr.  5.  — 11  Ders.,  ebd.,  1894,  Nr.  1.  — 12  Menge  & Krönig, 
Monatsschr.  f.  Geb.  und  Gyn.,  Bd.  9.  — 13  Dies.,  Bakteriologie  des  weiblichen 
Genitalkanals,  Leipzig  1897.  — 14  Krönig,  Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1894,  Nr.  43. 
— *5  Menge,  ebd.,  Nr.  46  — 48.  — 16  Gönner,  Centralbl.  f.  Gyn.,  1887,  S.  444.  — 
17  Döderlein,  Scheidensekret  und  seine  Bedeutung  für  Puerperalfieber.  Leipzig, 
Besold,  1892.  — 18  Burckhardt,  Archiv  für  Gyn.,  Bd.  45,  H.  1.  — 19  Koblank, 
Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  40,  S.  85.  — 29  Caselli,  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  25. 
S.  5.  — 21  Bumm,  Centralbl.  f.  Gyn.,  1892,  Nr.  9.  — 22  Franz,  Ref.  Centralbl.  f. 
Bakt.,  Bd.  28,  S.  275. 

7.  Streptokokken  als  Erreger  von  Allgemeininfektionen 

(Sepsis,  Pyämie), 

Von  den  lokalen  Herden  aus  dringen  die  S.  unter  Umständen  ins 
Blut  vor  und  führen  zu  Allgemeininfektionen.  Auch  andere  Bakterien, 
in  erster  Linie  Staphylokokken,  Pneumokokken,  aber  auch  B.  coli  und 
Pyocyaneus,  vermögen  in  geeigneten  Fällen  ähnlich  aggressive  Wir- 
kungen zu  entfalten,  in  Bezug  auf  Häufigkeit  und  Schwere  der  Formen 
stehn  jedoch  die  allgemeinen  S. -Infektionen  obenan.  In  das  Blut  ge- 
langen die  S.  entweder  auf  dem  Umwege  durch  die  Lymphbahnen  oder 
direkt,  indem  sie  die  Wandungen  der  Kapillaren  und  kleineren  Gefäße 
des  occupierten  Gebietes  durchwandern  oder  in  den  Thromben  größerer 
Venenstämme  sich  festsetzen,  nach  deren  Erweichung  sie  dem  Kreisläufe 
zugeführt  werden.  Der  letztgenannte  Modus  war  früher,  in  der  vor- 
antiseptischen Zeit,  wo  die  Mischinfektionen  mit  Fäulniserregern  häu- 
figeren Anlass  zur  Erweichung  von  Thromben  gaben,  häufiger  als  jetzt. 
Am  meisten  begegnen  wir  ihm  noch  bei  den  puerperalen  Infektionen. 

Sehn  wir  von  der  Verschleppung  durch  Thrombenteile  ab,  so  wird 
das  Eindringen  von  S.  in  das  Blut  zunächst  von  der  Virulenz  derselben 
abhängig  sein,  oder  richtiger  ausgedrückt,  von  dem  Verhältnis  der  Virulenz 
zur  Widerstandsfähigkeit  des  Gewebes;  auch  weniger  virulente  S.  vermögen 
bei  entsprechend  geschwächtem  Organismus  in  das  Blut  vorzudringen. 
Ein  weiteres  maßgebendes  Moment  ist  aber  auch  die  anatomische  Be- 
schaffenheit der  Eingangspforte.  Es  ist  nicht  gleichgiltig  für  die  wei- 
teren Chancen  des  S.,  wie  Brunner9  sehr  richtig  hervorhebt,  ob  er  sich 
bei  einer  Wöchnerin  an  der  Placentarstelle  oder  an  irgend  einer  Stelle 
im  Zellgewebe  der  Haut  ansiedelt. 

Handelt  es  sich  nur  um  wenige  in  die  Blutbahn  vorgedrungene 
Keime  und  ist  der  Organismus  durch  die  im  Krankheitsherde  gebildeten 
Giftsubstanzen  nicht  zu  sehr  in  seiner  Widerstandskraft  geschwächt,  so 
erliegen  dieselben  den  baktericiden  Kräften.  Uebergang  von  wenigen 
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Kokken  ins  Blut  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ein  sehr  häufiger 
Vorgang,  der  sich  auch  an  sehr  geringfügige  Lokalinfektionen  anschließen 
kann,  ja  vielleicht  ohne  dass  überhaupt  eine  merkbare  lokale  Gewebs- 
reaktion  vorausgegangen  ist  (kryptogenetische  Sepsis,  Infektion  von  den 
Tonsillen  aus).  In  den  allermeisten  Fällen  wird  die  wenigen  ein- 
gedrungenen Kokken  das  angegebene  Schicksal  treffen;  sie  gehn  zu 
Grunde.  Ganz  anders,  wenn  sie  irgendwo  im  Gewebe  geeignete  Haft- 
stellen finden.  Ob  ein  Organ  Haftstellen  besitzt  oder  nicht,  hängt  zu- 
nächst ab  von  seinem  histologischen  Bau  (Anordnung  und  Zahl  der 
Gefäß-  und  Lymphbahnen  u.  s.  w.),  weiter  von  seiner  chemischen  Be- 
schaffenheit, oder,  um  in  der  modernen  Sprache  zu  reden,  von  dem 
Rezeptorengehalt  des  Gewebes.  Es  wird  hier  das  eine  Bakterium  dieses, 
das  andere  jenes  Gewebe  bevorzugen  (Roger11)  und  auch  bei  den  ver- 
schiedenen S.  werden  diese  Affinitäten  nicht  ganz  gleich  sein.  Die  S. 
bevorzugen  vorzugsweise  die  Gelenke,  die  serösen  Häute  und  die  Nieren. 
Ceteris  paribus  wird  das  Organ  für  die  Lokalisation  bevorzugt  werden, 
das  aus  irgend  einem  Grunde  einen  Locus  minoris  resistentiae  darstellt. 


Gelangen  etwas 


größere 


Kokkenmengen  in  das  Blut,  so  dass  sie 


schon  durch  geeignete  Untersuchung  (Verarbeitung  einiger  ccm)  nach- 
gewiesen werden  können,  so  steigern  sich  entsprechend  die  Chancen  für 
die  Bildung  von  Metastasen.  Aber  auch  solche  Fälle  gehn  noch,  wie 
wir  jetzt  wissen  (Petrusciiky),  genug  in  Heilung  über,  wenn  nicht  neue 
starke  Nachschübe  vom  primären  Horde  aus  erfolgen.  Die  Kokken 
werden  dann  abgetötet,  teilweise  vielleicht  auch  durch  die  Exkretions- 
organe ausgeschieden  * . 

Als  Giftbildner,  als  gewebsschädigende  Noxen  für  sich,  kommen  die 
für  gewöhnlich  im  Blut  der  erkrankten  Menschen  nachweisbaren  S.  gegen- 
über der  überwältigend  größeren  Menge  an  den  Ansiedelungsstätten  im 
Gewebe  nicht  in  Betracht.  Auch  eine  Vermehrung  scheint  im  lebenden 
Blute  erst  bei  völlig  gebrochener  Widerstandskraft  des  Organismus  resp. 
beim  Aufhören  jeder  wirksamen  Reaktion  einzutreteu.  Unter  denselben 
Umständen  vollzieht  sich  auch  der  Masseneinbruch  von  Kokken  in  die 
Blutbahn.  Das  Leichenblut  enthält  häufig  zahlreiche  S. ; diese  sind  aber 
nicht  die  Ursache,  sondern  die  Folge  der  von  den  Krankheitsherden  aus 
erfolgten  Vergiftung. 

Der  positive  Blutbefund  hat  also  bei  diesen  Affektionen  eine  sym- 
ptomatische und  prognostische  Bedeutung.  Er  zeigt  die  Ueppigkeit  der 
bakteriellen  Entwickelung  im  Krankheitsherde,  vor  allem  aber,  dass  das 
betroffene  Gewebe  nicht  mehr  in  der  Lage  ist,  die  S.  ausreichend  zu 
fesseln.  Weiterhin  rückt  er  die  Möglichkeit  der  Metastasenbildung  in 


größere  Nähe. 

Zur  Bildung  sichtbarer  Metastasen  bedarf  es  natürlich  nach  der  An- 
siedelung der  Kokken  noch  einer  gewissen  Zeit.  Es  können  zahlreiche 
S.  post  mortem  in  einem  Organe  ohne  besondere  Gewebsveränderungen 
nachweisbar  sein.  In  Fällen  ganz  schwerer  Intoxikation  kann  die  Ge- 
websreaktion  auch  sehr  verzögert  eintreten  oder  fehlen.  Damit  sind  die 
günstigsten  Verhältnisse  für  die  S. -Wucherung,  die  dann  überraschende 
Dimensionen  annehmen  kann,  gegeben. 

Klinisch  begleiten  die  nicht  metastasierende  Allgemeininfektion  mit 
S.  schwere  Störungen  auf  dem  Gebiete  der  Temperatur  und  Herz- 


* Im  Schweiße  wurden  S.  nachgewiesen  von  Sudakow  (Centralbl.,  Bd.  14  u. 
25 . über  Ausscheidung  durch  die  Nieren  s.  v.  Bonsdorc,  Zieglers  Beitr.,  Bd.  25. 
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regulierung  als  Resultat  einer  im  wesentlichen  von  dem  Herd  ausgehen- 
den Intoxikation.  Koch  und  Petruschky  halten  eine  stark  remittierende 
großzackige  Temperaturkurve  für  S.  -Infektionen1  für  charakteristisch. 
Doch  scheint  dieselbe  auch  bei  andern  Infektionen  (mit  Staphylokokken) 
nach  Sittmann2,  sowie  Brunner  vorzukommen.  Der  Puls  zeichnet 
sich  durch  große  Frequenz  aus,  daneben  bestehen  Dyspnoe,  Benommen- 
heit des  Sensoriums,  Delirien,  trockne  Zunge,  Milztumor.  Bei  der 
metastasierenden  Form  der  Allgemeininfektion  sind  die  Temperatur  und 
die  übrigen  klinischen  Erscheinungen  abhängig  von  dem  jeweiligen  Auf- 
treten und  dem  Sitz  der  Metastasen. 

Der  Nachweis  von  Kokken  im  Blute  des  Lebenden  ist  schon  v.  Eisels- 
berg  3 gelungen.  Später  hatte  namentlich  Canon  4> 5 positive  Resultate. 
Jetzt  weiß  man,  dass  in  den  meisten  Fällen  nur  die  Verarbeitung  weit 
größerer  Blutmengen,  als  sie  die  früheren  Autoren  benutzten,  zum  Ziele 
führt.  Um  solche  Quantitäten  — es  sind  5 — 10 — 20  ccm  erforderlich  — 
zu  gewinnen,  kann  man  sich  nach  Petruschky6  des  blutigen  Schröpf- 
kopfes bedienen,  doch  setzt  dies  Verfahren  eine  sehr  sorgfältige  Asepsis 
voraus.  Sicherer  geht  man  bei  Entnahme  aus  einer  Armvene  vermittels 
steriler  Spitze.  Um  eine  zu  schnelle  Gerinnung  des  Blutes  zu  ver- 
hindern, kann  man  vorher  die  Spitze  zu  y5  ihres  Volumens  mit  einer 
2 proz.  Lösung  von  citronensaurem  Natron  füllen.  Das  in  der  einen 
oder  anderen  Weise  gewonnene  Blut  wird  in  Bouillon  und  flüssigem 
Agar  (im  Verhältnis  1 : 3)  verteilt;  einen  verbleibenden  Rest  benutzt  man 
zur  intraperitonealen  Infektion  von  Mäusen.  Bei  Leichenmaterial  wird 
das  Blut  durch  Herzpunktion  mit  der  Spitze  entnommen.  Die  bei  Sepsis 
nachgewiesenen  S.  zeigten  die  Eigenschaften  des  S.  longus.  In  Bezug 
auf  die  Virulenz  gegenüber  Tieren  wurden  große  Differenzen  beobachtet, 
doch  erwiesen  sich  die  meisten  pathogen. 

Die  Nomenklatur  der  hier  kurz  skizzierten  Allgemeininfektionen 
ist  eine  sehr  verworrene.  Am  meisten  hat  man  sich  noch  über  den 
Begriff  der  Pyämie  geeinigt.  Unter  Pyämie,  im  ursprünglichen  Sprach- 
gebrauch eine  Beimischung  von  Eiter  zum  Blut  (Piorry  1840),  ver- 
steht man  jetzt  allgemein  eine  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  zustande 
gekommene  Allgemeininfektion  mit  Bildung  multipler  nachweisbarer 
Metastasen.  Dieselbe  verdankt  ihre  Entstehung  Thromben  oder  Bak- 
terieuembolieen.  Sepsis  — Septikämie  — - Septhämie  war  früher  die  mit 
Faulprozessen  verbundene  und  mit  schweren  Intoxikationserscheinungen 
einhergehende  Wundkrankheit.  Wir  würden  also  heute  die  allerdings 
jetzt  selten  gewordenen  Fälle  von  Mischinfektion  der  pyogenen  Kokken 
mit  Fäulniserregern  (Proteus  u.  s.  w.)  damit  zu  bezeichnen  haben. 
Thatsächlich  aber  verstehen  wir  unter  Sepsis  auch  die  reinen  Kokken- 
infektionen, die  mit  schweren,  denen  der  fauligen  Mischinfektion  meist 
ganz  entsprechenden,  Intoxikationserscheinungen  einhergehen,  und  nicht 
zu  merkbaren  Metastasen  führen.  Richtiger  würde  es  sein,  wenn  man 
nach  Brunners  Vorschlägen  der  »Sepsis«  ihren  alten  Begriff  wieder- 
gäbe, statt  Pyämie  allgemeine  metastasierende  Strepto(Staphylo)kokken- 
nfektion,  — Strepto(Staphylo)mykose  setzen,  und  das,  was  wir  jetzt 
meist  als  Sepsis  bezeichnen,  Toxämie  nennen  wollte. 
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V.  Die  Streptokokken  als  Krankheitserreger  bei  Tieren. 


Auch  bei  Tieren  treten  die  Kettenkokken  verschiedentlich  als  Krank- 
heitserreger auf.  Nach  einer  vergleichenden  Zusammenstellung  von 
Karlinski  1 fanden  sich  als  Eitererreger 
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Vor  allem  scheinen  sich  aber  die  großen  Haustiere,  namentlich 
Pferde  und  Kinder,  gegenüber  S.  empfänglich  zu  verhalten.  Bei  Pferden 
treten  S.  auf  als  Erreger  gewisser  typischer  Infektionskrankheiten: 

Die  Druse  (Coryza  contagiosa)  stellt  eine  akute  kontagiöse  Erkrankung 
der  Schleimhaut  der  Luftwege  dar,  die  durch  die  starke  Beteiligung 
des  entsprechenden  Lymphapparates,  der  Lymphgefäße  und  Drüsen 
ausgezeichnet  ist.  Die  Krankheit  beginnt  mit  einem  Nasenkatarrh, 
der  sich  bald  auf  Rachen  und  Kehlkopf,  bisweilen  auch  auf  Trachea 
und  Bronchien  fortsetzt.  Dabei  schwellen  die  regionären  Lymphdrüsen, 
zunächst  die  unter  dem  Zungenbein,  dann  die  abwärts  an  Kehl-  und 
Schlundkopf  gelegenen,  stark  an  und  vereitern.  Durch  Uebergreifen 
des  Prozesses  von  der  Luftröhre  auf  die  Lungen  kommt  es  zur  Pneu- 
monie, in  anderen  Fällen  zu  Metastasenbildung  in  Nieren,  Milz,  Leber, 
Darm.  Einmaliges  Ueberstehen  der  Krankheit  schafft  Immunität  für 
mehrere  Jahre.  Als  Erreger  der  Krankheit  wird  ein  von  Schütz  2-  3 
zuerst  beschriebener  S.  angesehen,  der  sich  in  den  Sekreten  der  er- 
krankten Schleimhäute,  den  entzündlichen  Infiltraten,  dem  Eiter  der 
Drüsen,  häufig  in  großer  Menge,  vorfindet.  Er  bildet  hier  lange  ketten- 
förmige Verbände,  deren  meist  ovale  Einzelglieder  zu  zwei  und  zwei 
geordnet  sind.  Die  GuAMsche  Färbung  nimmt  er  nach  neueren  Angaben 
nicht  an,  dagegen  eignet  sich  namentlich  znm  Nachweise  im  Gewebe 
die  KüHNESche  Modifikation.  In  Bouillon  wächst  der  S.  mit  reichlichem, 
hautartigem  Bodensätze,  der  aus  langen  Ketten  mit  runden  oder  läng- 
lichen und  ovo'iden  Kokken  besteht.  Auf  Agar  und  Gelatine  tritt  nach 
Schütz  kein  Wachstum  ein;  Sand  & Jexsex5  sowie  Poels6  sahen  auch 
liier  Entwickelung.  Auf  der  Gelatineplatte  bildet  der  S.  nach  Rabe  7 
zunächst  glattrandige,  später  stachliche  oder  rosettenartige  Kolonieen. 
Auf  Blutserum  von  Pferd,  Kalb,  Hammel  wächst  er  mit  zähem,  grau 
durchscheinendem  Belage.  Auf  der  Kartoffel  zeigt  sich  nach  8 Tagen 
ein  grauer,  schleimiger  Ueberzug.  Der  S.  ist  pathogen  für  Mäuse,  nach 
Rabe  auch  für  Meerschweinchen. 
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Rabe  beschreibt  den  S.  der  Druse  als  einen  polymorphen  Organismus,  der 
außer  kreisrunden  und  ovalen  auch  fast  quadratische  und  rechteckige  Formen 
zu  bilden  vermag.  Infolge  Ausbleiben  der  Teilung  können  gestreckte  stäbchen- 
artige Elemente  innerhalb  der  Kette  entstehen.  Weitere  Abweichungen  be- 
stehen darin,  dass  einzelne  oder  mehrere  Glieder  eines  Verbandes  in  der 
Querrichtung  der  Kette  weiter  wachsen,  wodurch  der  Eindruck  parallel  ge- 
lagerter Stäbchen,  die  die  Kontinuität  der  Kette  unterbrechen,  entsteht.  Teilen 
sich  nachträglich  diese  Formen,  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Tetraden  und 
Parallelketten.  Diese  Abweichung  in  der  Teilungsrichtung  sowohl  wie  die 
Verzögerung  resp.  das  Ausbleiben  der  Teilung,  die  zu  Stäbchenbildung  führen, 
finden  sich  vorwiegend  auf  Agar  und  Gelatine,  außerdem  auch  in  den  lokalen 
Krankheitsherden  geimpfter  Meerschweinchen.  (Gerade  hier  könnten  sie  nach 
Rabe  auch  Veranlassung  zur  Verwechselung  mit  Rotzbazillen  geben).  In 
Bouillon  und  Pferdeserumbouillon  dagegen  finden  sich  regelmäßig  gegliederte 
S. -Verbände. 

Die  Brustseuche  der  Pferde  (Pleuropneumonia  contagiosa)  ist  eine 
namentlich  in  Städten  (Garnisonen)  epidemisch  auftretende  Erkrankung, 
die  die  Lungen,  multiple  Hepatisation  (nekrotische  Herde),  die  Bronchien 
(eitrige  Bronchitis)  und  die  Pleura  (reichliche  Exsudate  von  serösem, 
sero-fibrinösem,  eitrigem  Charakter)  befällt.  Als  Erreger  wird  ein  von 
Schütz4  gefundener  Diplococcus  angesehen,  der  sich  im  Blute  und  in 
den  Organen  der  erkrankten  Tiere  vorfindet.  Der  Coccus  zeigt  länglich 
ovale  Gestalt,  ähnlich  dem  FuÄNKELSchen  Pneumoniecoccus.  In  Prä- 
paraten aus  dem  Blute  von  Maus  und  Ratte,  seltener  vom  Pferde,  zeigt 
er  sich  von  einer  Kapsel  umgeben.  Er  ist  nicht  färbbar  nach  Gram  und 
wächst  sowohl  auf  Agar  wie  auf  Gelatine  bei  Zimmertemperatur.  Schütz 
gelang  es  durch  intrapulmonale  Impfung  die  typische  Erkrankung  bei 
gesunden  Pferden  zu  erzeugen.  Von  anderen  Tieren  erwiesen  sich  em- 
pfänglich Mäuse,  Meerschweine,  Kaninchen,  Tauben,  nicht  aber  Htilmer 
und  Schweine.  Nach  Lignieres  8 sind  die  von  Schütz  entdeckten  S. 
der  Druse  identisch  mit  denen  der  Brustseuche  und  mit  den  von  Galtier 
& V iglet  bei  der  infektiösen  Pneumonie  gefundenen  Mikroben. 

Auch  der  sogenannte  Pferdetyphus  (Morbus  maculosus,  Petechialfieber, 
ausgezeichnet  durch  Oedeme  an  Kopf  und  Gliedmaßen)  wurde  von 
Lignieres  9>  10  auf  S.  (dem  S.  pyogenes  ähnliche  Form)  zurückgeführt. 
Es  gelang  jedoch  dem  Autor  nicht,  die  Krankheit  auf  gesunde  Pferde 
zu  übertragen. 

In  den  sogenannten  Sommerwunden  der  Pferde  werden  S.  allein  oder 
mit  Staphylokokken  vergesellschaftet  gefunden  (Lignieres11),  ebenso  in 
Phlegmonen  im  Anschluss  an  Verletzungen. 

Bei  dem  Rindvieh  sind  es  namentlich  Entzündungen  des  Euters,  die 
auf  Infektionen  mit  S.  zurückzuführen  sind. 

Bei  der  chronischen  Entzündung  des  Euters  der  Induration  fanden 
Nocard  & Mollereau  13  S.,  die  im  Centrum  der  reichlichen  Zellmasse 
gelagert  waren.  Dieselben  gingen  auch  in  die  Milch  über  und  bildeten 
dort  lange  Ketten  großer  Kokken,  die  sich  nach  Gram  entfärbten. 
Uebertragungen  gelangen  bei  Kühen  und  Ziegen. 

Der  »gelbe  Galt«  ist  eine  akute  Euterentzündung,  die  bei  Kühen 
und  Ziegen,  namentlich  in  der  Schweiz,  sporadisch  wie  epidemisch,  auf- 
tritt.  Hess  & Borge aud  14  wiesen  als  Erreger  S.  nach;  ihre  Befunde 
wurden  von  Zschokke  bestätigt.  Nach  Adametz  15  handelt  es  sich  um 
Formen,  die  sich  sehr  variabel  hinsichtlich  der  Kokkengröße  und  Ketten- 
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bildung verhalten.  Es  kommen  sehr  kleine  Kokken  vor  (0,5  u)  mit 
ganz  kurzen,  meist  4gliedrigen  Ketten.  Die  Kokken  gehen  aus  den 
Milchcysten  in  die  Milch  über,  wo  sie  sich  stark  vermehren.  Hierbei 
tritt  Ausfällung  des  Kaseins  und  Vergärung  des  Milchzuckers  unter 
Gasbildung  ein. 

Einen  anderen  hierher  gehörigen  S.  beschreibt  Klein  16 , der  sich 
sowohl  von  dem  von  Nocard  & Mollereau  beschriebenen  wie  dem  hei 
der  gelben  Galt  gefundenen  unterscheiden  soll.  Derselbe  wächst  in 
Bouillon,  auf  der  er  schnell  abstirbt,  wie  der  S.  congloineratus  (Kurth). 
Auf  Gelatine  bildet  er  kleine  graue  Plättchen, 

Woche  vergrößern  und  dann  ein  dickes  Centrum 
Streifen  nach  der  Peripherie  gehen.  Der  S. 
schweinchen. 

Eine  wichtige  Rolle  spielen  die  S.  ferner  hei  dem  »Kalbefieber«,  das 
nach  den  Untersuchungen  van  de  Veldes  17  allerdings  auch  noch  durch 
Staphylokokken  und  Bact.  coli  bedingt  sein  kann.  Sitz  der  Erkrankung 
ist  die  Gebärmutter.  Die  gefundenen  S.  unterschieden  sich  nach  van 
de  Velde  sowohl  nach  ihren  kulturellen  wie  morphologischen  Eigen- 
schaften nicht  von  dem  S.  pyogenes  des  Menschen.  Sie  erzeugten  beim 
Kaninchen  Erysipel;  es  gelang  jedoch  nicht,  die  Virulenz  für  diese  Tiere 
zu  steigern. 

Auch  das  »Kälbersterben«,  unter  dem  Bilde  akuter  Sepsis  verlaufende 
Erkrankungen  ganz  junger  Kälber,  ist  nach  Poels18  auf  Infektion  mit 
S.,  die  entweder  allein  Vorkommen  oder  mit  anderen  Bakterien  (Bact. 
coli,  Proteus)  vergesellschaftet  sind,  zurückzuführen.  Die  Aufnahme  der 
Keime  findet  meist  in  der  ersten  Stunde  nach  der  Geburt  statt,  entweder 
durch  die  Naheiwunde  oder  auf  dem  Wege  des  Darmkanals. 

Nach  Olt  19  beruht  auch  die  von  Duncker  & Hertwig  entdeckte 
Muskelerkrankung,  die  hei  Schweinen,  Schafen,  Kälbern  und  Pferden 
verkommt,  nicht,  wie  anfangs  vermutet  wurde,  auf  Infektion  mit  dem 
Strahlenpilz,  sondern  wird  durch  S.  veranlasst,  die  aber  nicht  zu  den 
pyogenen  gehören  sollen  und  deren  Züchtung  bis  dahin  nicht  ge- 
lungen ist. 
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VI.  Salutäre  Wirkungen  der  Streptokokken. 

An  verschiedenen  Stellen  war  darauf  hingewiesen,  dass  die  S.  sich  mit 
Vorliebe  an  schon  bestehenden  Krankheitsherden  ansiedeln  und  durch 
Unterstützung  des  primären  Erregers  zu  einer  gefährlichen  Komplikation 
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werden.  Gegenüber  manchen  Infektionen  enthalten  jedoch  die  S.  anta- 
gonistische Wirkungen,  die  zu  einer  völligen  Vernichtung  des  anderen 
Bakteriums  und  zur  Heilung  führen  können.  Emmerich  & di 
Mattei1’  2’  3 stellten  fest,  dass  man  eine  in  48  Stunden  tödlich  ver- 
laufende Milzbrandinfektion  beim  Kaninchen  durch  nachträgliche,  nach 
dem  Auftreten  von  Milzbrandsymptomen  vorgenommene  subkutane  oder 
intravenöse  Injektion  von  Erysipelkokken  heilen  konnte.  Auch  Verfasser 
konnte  in  daraufhin  angestellten  Versuchen  den  heilenden  Einfluss  von 
S. -Injektionen  bei  Milzbrand  bestätigen.  Allerdings  mussten  dieselben 
sehr  bald  nach  der  Milzbrandinfektion  und  zwar  intravenös  vorgenommen 
werden,  außerdem  schien  sich  nicht  jeder  S.  dazu  zu  eignen*). 

Bei  der  Tuberkulose  kennen  wir  die  S.  im  allgemeinen  als  die  Er- 
reger gerade  der  schwersten  Sekundärinfektionen.  Aber  auch  hier  üben 
sie  bisweilen  salutäre  Effekte  aus.  Bei  Lupus  sind  nach  Angabe  zuver- 
lässiger Autoren  (Hebra,  Bestarelli,  Winternitz)  wiederholt  Besse- 
rungen und  Heilungen  nach  dem  Ueberstehen  eines  Erysipels  beobachtet. 
Aber  auch  Lungentuberkulose  soll  nach  einer  Bose  zum  Stillstand  ge- 
kommen sein  (Schäfer4,  Waibel,  Chelmonski). 

Die  meisten  Erfahrungen  liegen  aber  vor  über  Heilwirkungen  der 
S.  bei  bösartigen  Neubildungen.  Unter  diesen  scheinen  wieder  die  ma- 
lignen Lymphome  und  Sarkome  sich  einer  günstigen  Beeinflussung  zu- 
gänglicher zu  erweisen  als  die  Karzinome.  W.  Busch  sah  ein  sehr  aus- 
gedehntes Lymphosarkom  des  Halses  schwinden,  nachdem  die  Patientin 
ein  schweres  Erysipel  durchgemacht  batte.  Besonders  waren  es  aber 
die  günstigen  FEHLEiSENSchen  Mitteilungen,  die  zu  weiteren  Versuchen 
nach  der  Bichtung  aufforderten.  Fehleisen  hatte  bei  5 unter  den 
6 Patienten,  die  nach  Einimpfung  seiner  Beinkultur  an  Erysipel  erkrankt 
waren,  deutliche  Verkleinerungen  der  Geschwulst  wahrnehmen  können. 
Da  sich  jedoch  weiterhin  die  Einimpfung  lebender  virulenter  S.  als  ein 
keineswegs  ungefährliches  Experiment  herausstellte,  versuchte  man  mit 
Kulturfiltraten  oder  Sterilisaten  (1  Stunde  auf  58  bis  60°  erhitzten  Voll- 
kulturen) das  gleiche  Ziel  zu  erreichen.  Diese  Präparate  stellten  sich 
zwar  als  unschädlich,  aber  auch  als  unwirksam  heraus.  Um  nun  einer- 
seits die  Toxizität  zu  erhöhen,  andererseits  aber  der  unkontrollierbaren 
Wirkung  lebender  Erreger  aus  dem  Wege  zu  gehen,  stellte  Coley  5>  6 
Mischkulturen  von  S.  und  Bac.  prodigiosus  her,  die  nach  lOtägigem 
Wachstum  durch  Erwärmung  sterilisiert  wurden.  Diese  Präparate  zeigten 
ganz  erhebliche  Giftwirkungen  gegenüber  dem  Menschen,  die  aber,  wie 
die  Versuche  von  Friedrich 8,  Petersen9  und  anderen  ergaben,  nicht 
auf  Bechnung  einer  gesteigerten  Toxinproduktion  der  S.  zu  setzen  waren, 
sondern  von  den  Proteinsubstanzen  der  Bac.  prodigiosi  herrührten.  Auch 
dies  Verfahren  hat  man  wieder  fallen  lassen  müssen. 

Worauf  der  unzweifelhaft  nachgewiesene  salutäre  Effekt  der  S.  bei 
manchen  Geschwulstformen  beruht,  lässt  sich  nicht  mit  Sicherheit  be- 
stimmen. In  dem  von  Janicke  & Neisser  ia  veröffentlichten  Falle,  wo 
das  Impferysipel  zum  Tode  der  Person,  einer  Karzinomkranken,  geführt 
hatte,  hatten  die  Kokken  die  Geschwulst  geradezu  durchwuchert,  waren 
in  die  Krebsnester  und  Krebszellen  eingedrungen  und  hatten  dieselben 
teilweise  zum  Schwinden  gebracht.  Aber  auch  ohne  eine  solche  direkte 
Beeinflussung  scheinen  manche  Geschwulstzellen  der  Einwirkung  der 


*)  Hierauf  beruhen  wohl  die  viel  ungünstigeren  Besultate  mancher  anderen 
Autoren.  Zagari,  Giorn.  internat.  d.  sc.  med.,  1887. 
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S. -Toxine  in  höherem  Grade  zugänglich  zu  sein,  als  das  normale  Körper- 
gewebe, so  dass  sich  regressive  Prozesse  anbahnen  können.  Bedingung 
für  das  Eintreten  einer  Wirkung  ist  eine  starke  Reaktion,  die  sich  am 
sichersten  durch  die  Einfuhr  lebender  Reinkulturen  erzielen  lässt.  Wieder- 
holte Impfungen,  namentlich  wenn  die  Intervalle  nur  kurz  sind,  können 
zu  Ueberemptindlichkeit,  chronischer  Intoxikation  und  Kachexie  führen 
(Koch  & Petruschky).  Karzinome  geben  nach  allen  Erfahrungen  die 
wenigsten  Aussichten  für  eine  günstige  Beeinflussung. 
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VII.  Die  Streptokokken  im  Tierversuche; 

Virulenz,  Gifte. 

Die  ans  Krankheitsprozessen  beim  Menschen  stammenden  langen  S. 
sind,  ohne  dass  eine  Tierpassage  voraufgegangen  ist,  in  ihrer  über- 
wiegenden Mehrzahl  für  Kaninchen  und  Mäuse  pathogen.  Ratten  er- 
kranken wohl  nach  Einverleibung  stärkerer  Dosen,  sterben  aber  selten. 
Ebensowenig  empfindlich  erweisen  sich  Meerschweinchen,  Katzen  und 
Hunde.  Pferde,  Binder,  Ziegen,  Schafe,  reagieren  bisweilen  mit  leichten 
Temperatursteigerungen,  nach  Einverleibung  größerer  Mengen  lokal  auch 
mit  Abszessen. 

Von  den  Vögeln  sind  nur  wenige  Arten  (Sperlinge,  Wachteln,  Tau- 
ben) geprüft.  Wachteln  sollen  nicht  ganz  refraktär  sein. 


Die  bei  Spontaninfektionen  der  Tiere  verkommenden  8.  zeigen  vielfach  ein 
abweichendes  Verhalten  auch  gegenüber  unseren  kleinen  Versuchstieren.  Pa 
tliogen  für  Meerschweinchen  waren  die  8.  von  Binaghi,  der  8.  radiatus  von 
Klein,  der  Drusestreptococcus  nach  Rabe.  Der  Diplococcus  der  Brustseuche 
der  Pferde,  dessen  Zugehörigkeit  zu  den  S.  allerdings  zweifelhaft  ist,  tötete 
Ratten  u.  s.  w.  u.  s.  w. 


Mäuse  reagieren  nach  Einverleibung  von  für  sie  virulenten  S.  mit 
einer  in  1—4  Tagen  tödlich  verlaufenden  Allgemeininfektion.  Vom  Orte 
der  Applikation  (Haut  an  der  Schwanzwurzel),  wo  zunächst  eine  leb- 
hafte Vermehrung  stattliudet,  invadieren  die  S.  das  umgebende  lockere 
Bindegewebe,  und  gelangen  auf  dem  Wege  durch  die  Ly  mph  bahnen  in 
das  Blut  und  die  Organe,  wo  sie  sich  post  mortem  in  größerer  oder 
geringerer  Zahl  nachweisen  lassen.  War  das  Material  weniger  virulent, 
so  kommt  es  zunächst  zu  lokaler  Abszessbildung,  und  erst  nach  länge- 
rem Krankheitsverlaufe  (8 — 14  Tagen  zu  Allgemeininfektion  und  Tod. 
War  die  Virulenz  noch  geringer,  so  tritt  nach  Entleerung  des  Eiters 
Heilung  ein,  in  anderen  Fällen  bildet  sich  nur  ein  Infiltrat,  das  zum 
Haarausfall,  aber  nicht  zu  Eiterung  und  Nekrosen  führt.  Ein  etwas 
abweichendes  Verhalten  zeigten  die  S. , welche  Kuktii  bei  einer 
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Epidemie  von  Impetigo  contagiosa  isolierte.  Dieselben  töteten  die 
Tiere  nach  Verlauf  von  4 — 6 Tagen  unter  Abszessbildung,  aber  ohne 
dass  sich  ein  Uebergang  der  Kokken  in  das  Blut  und  die  Gewebe 
nachweisen  ließ.  Hier  musste  also  eine  stärkere  lokale  Giftbildung 
stattgefunden  haben.  Etwas  größere  Mannigfaltigkeit  zeigen  die  S.- 
Infektionen  des  Kaninchens.  Auch  diese  Tiere  reagieren  nach  Ein- 
verleibung hochvirulenten  Materiales,  gleichgültig  welcher  Modus  der 
Applikation  gewählt  ist,  mit  einer  in  wenigen  Tagen  tödlich  verlaufenden 
Allgemeininfektion.  Bei  diesem  hochakuten  Verlaufe  zeigt  häufig  die 
Eingangspforte  keinerlei  Veränderung.  In  anderen  Fällen  findet  sich 
ein  mehr  oder  minder  reichliches  Oeclem.  Als  weitere  häufige  Obduk- 
tionsbefunde seien  angeführt  seröse  oder  blutig-seröse  Exsudate  in  der 
Brust-  oder  Bauchhöhle  oder  in  beiden,  Milzschwellung,  die  aber  selten 
stärkere  Grade  erreicht,  Injektion  der  Darmgefäße,  Hyperämie  und  trübe 
Schwellung  der  Nieren.  In  dem  stark  lackfarbenen  Blute  wie  in  den 
Organen  sind  zahlreiche,  in  Diplokokkenform  angeordnete,  S.  nachweis- 
bar. Bei  Impfungen  mit  weniger  virulenten  S.  treten  die  Prozesse  an 
der  Applikationsstelle  mehr  in  den  Vordergrund.  Die  intraperitoneale 
Einverleibung  führt  dann  konstant  zu  heftiger  Peritonitis  mit  serös-blu- 
tigem oder,  bei  langsameren  Verlaufe,  auch  eitrigem  Exsudate.  Bei 
subkutaner  Injektion  begegnen  wir  phlegmonösen  Prozessen,  bei  ober- 
flächlicher kutaner  Impfung,  namentlich  in  der  Gegend  der  Ohrwurzeln, 
aber  auch  Erysipelen,  die  sich  nach  Fehleisens  Untersuchungen 
pathologisch-histologisch  durchaus  dem  menschlichen  Erysipel  analog- 
verhalten.  Dieselben  sind,  wie  dieses,  charakterisiert  durch  eine 

mit  Schwellung  verbundene  fortschreitende  Rötung,  die  bisweilen  auch 
auf  das  andere  Ohr  übergeht.  An  diese  lokalen  Prozesse  kann  sich 
dann  weiter  eine  tödliche  Allgemeininfektion  anschließen.  In  anderen 
Fällen  kommt  es  zur  Abszedierung,  die  zu  umfangreichen  Nekrosen  führt, 
bei  leichterem  Verlaufe  auch  zu  glatter  Rückbildung. 

Selten  folgt  einer  subkutanen  Impfung  eine  metastasierende  Allge- 
meininfektion. Intraperitoneale  und  intrapleurale  Applikation  führen 
häufiger  dazu,  und  fast  regelmäßig  die  intravenöse,  vorausgesetzt,  dass 
das  Material  nur  eine  mäßige,  nicht  zu  hohe,  Virulenz  besitzt.  Diejenigen 
S. -Formen,  die  festere  Klümpchen  in  ihren  Kulturen  bilden,  etablieren 
sich  mit  Vorliebe  schon  in  den  Lungen.  Von  den  anderen  Organen 
sind  Leber  und  Nieren  bevorzugt,  vor  allem  aber  auch  die  Gelenke  und 
das  Endokard. 

Die  »Pyämie«  der  Kaninchen  kann  einen  über  mehrere  Wochen  sich 
erstreckenden  Verlauf  nehmen,  häufig  begleitet  von  Abmagerung  und 
Durchfällen.  In  anderen  Fällen,  bei  sehr  wenig  virulentem  Materiale, 
zieht  sich  die  Krankheit  über  Monate  hinaus.  Es  entwickelt  sich  dann 
eine  ausgesprochene  Kachexie,  die  bisweilen  mit  Muskelatrophieen,  na- 
mentlich der  hinteren  Extremitäten,  einhergeht.  Nach  Roger1  handelt 
es  sich  dabei  um  eine  Myelitis  mit  weitgehender  Alteration  der  Zellen 
der  Vorderhörner.  Jedenfalls  liegt  hier  eine  Giftwirkung  vor,  die  am 
häufigsten  auf  die  intravenöse  Einverleibung  abgetöteten  oder  sehr  wenig- 
virulenten  Materiales  eintritt. 

Infektionen  von  Kaninchen  per  os  haben  Tonarelli2  und  Bail3  mit 
Erfolg  ausgeführt.  Die  Tiere  erkrankten  an  akuter  Enteritis  mit  nach- 
folgender Allgemeininfektion.  Nach  Bail  war  der  Dünndarm  als  Ein- 
gangspforte anzusehen. 

Ziemlich  leicht  waren  Kaninchen  von  den  intakten  Tonsillen  aus  mit 
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virulenten  S.  zu  infizieren  (Lexer4).  Die  Lungen  erwiesen  sich  da- 
gegen in  den  Versuchen  von  Silvast5  recht  widerstandsfähig.  Ein 
Haften  des  Virus  trat  erst  ein,  wenn  durch  Abkühlung  oder  durch  me- 
chanisch reizende  Substanzen  die  Widerstandskraft  des  Tieres  herab- 
gesetzt war. 

Außer  der  Beschaffenheit  der  Virulenz  und  der  Eingangspforte,  worauf 
bisher  ausschließlich  Bezug  genommen  war,  spielen  für  Verlauf  und 
Ausgang  einer  S. -Infektion  noch  andere  Momente  eine  wichtige  Bolle. 
Junge  Tiere  sind  empfänglicher  als  alte,  weiße  als  schwarze  (Verfasser, 
Schenk),  gewisse  Bassen  (englische)  erliegen  leichter  als  andere.  Aber 
auch  bei  Tieren  gleichen  Alters  und  gleicher  Basse  finden  sich  Disposi- 
tionsverschiedenheiten vor. 

Der  Effekt  einer  Impfung  hängt  danach  ab  von  der  Applikations- 
stelle, der  Virulenz  der  S.,  der  Widerstandsfähigkeit  des  Tieres  und 
nicht  zum  geringsten  natürlich  auch  von  der  angewandten  Kulturmenge. 
Große  Dosen  weniger  virulenten  Materiales  vermögen  dieselben  Wir- 
kungen zustande  zu  bringen  wie  kleine  eines  höher  virulenten.  Es  ist 
deshalb  eine  gewisse  Verständigung  über  Mengenverhältnisse,  auf  die 
bei  Angaben  über  die  Virulenz  Bezug  genommen  wird,  erforderlich. 
Als  hochvirulent  wird  man  meines  Erachtens  8.  bezeichnen  können, 
die  in  Mengen  (immer  auf  gut  gewachsene  Bouillonkultur  berechnet) 
unterhalb  0,01  ccm  Mäuse  von  20  g oder  Kaninchen  von  1 kg  Körper- 
gewicht bei  subkutaner  Einverleibung  akut  in  einigen  (1  — 4)  Tagen 
töten.  Als  eben  noch  virulent  für  Mäuse  und  Kaninchen  sind  solche 
Kulturen  anzusehen,  die  bei  intraperitonealer  Applikation  in  Mengen  von 
0,5 — 1,0  ccm  resp.  5,0 — 10,0  den  Tod  noch  innerhalb  von  8 Tagen 
hervorrufen.  7 

Frosch  & Kolle  Flüooes  Mikroorganismen)  bezeichnen  als  wenig  viru- 
lent solche  S.,  welche,  am  Kaninchenohr  eingeimpft,  nur  lokale,  in  Heilung 
übergehende  Prozesse  bedingen.  Ein  mittlerer  Virulenzgrad  ist  vorhanden, 
wenn  ein  Erysipel  mit  nachfolgender  Allgemeininfektion  entsteht.  Die  S.  höch- 
ster Virulenz  verursachen , ohne  lokale  Veränderungen  an  der  Impfstelle  zu 
setzen,  eine  in  wenigen  Tagen  tödlich  verlaufende  Sepsis. 

Die  Virulenz  der  8.  nimmt  auf  unsern  künstlichen  Nährböden,  nament- 
lich auf  der  Agaroberfläche,  schnell  ab.  Am  besten  hält  sie  sich  noch 
nach  eigenen  Erfahrungen  in  defibriniertem  Blute,  gut  auch  in  8erum 
und  Serumbouillongemischen,  sowie  im  Gelatinestich. 

Steigerung  der  Virulenz  lässt  sich  erzielen  durch  eine  fortlaufende 
Tierpassage.  Man  beginnt  mit  großen,  einen  schnellen  Tod  bewirkenden 
Dosen,  die  dann  bei  den  folgenden  Passagen  allmählich  herabgesetzt 
werden.  Es  gelingt  so,  bei  manchen  8.  leichter,  bei  anderen  schwieriger, 
sehr  erhebliche  Virulenzgrade  zu  erzielen.  Knorr8,  Petruschky,  Aron- 
sohn haben  Kulturen  hergestellt,  von  denen  1 Millionstel,  ja  7io  Million- 
stel Kubikzentimeter  zur  Tötung  einer  Maus  oder  eines  Kaninchens  hin- 
reichend war.  Marmorek7  giebt  sogar  als  tödliche  Dosis  seines  8.  ein 
Milliardstel  eines  Kubikzentimeters  an. 

Nicht  alle  S.  lassen  sich  jedoch  zu  so  extremen  Graden  der  Viru- 
lenz treiben.  8o  sollen  sich  nach  Courmont  die  aus  Erysipel  stammen- 
den Formen  ablehnend  verhalten.  Eine  gewisse  8teigerung  der  Virulenz 
lässt  sich  jedoch  fast  immer  durch  eine  geeignete  Tierpassage  erzielen. 
Es  ist  dabei  nur  zu  berücksichtigen,  dass  der  Tierkörper,  worauf  ich 
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schon  früher  aufmerksam  gemacht  habe,  auch  einen  energisch  schwä- 
chenden Einfluss  auf  die  S.  ausüben  kann.  Ist  dies  der  Fall  — 
und  das  ist  gar  nicht  selten  bei  S.  nur  mittlerer  Virulenz  — , so  führt 
die  fortgesetzte  Passage  schließlich  zum  völligen  Verlust  der  Virulenz. 
Als  Eeagens  auf  die  stattgehabte  Einwirkung  des  Tierkörpers  bediente 
ich  mich  der  Blutkultur.  Zeigte  diese  eine  Abnahme  der  hämolysieren- 
den  Fähigkeit,  so  war  der  S.  abgeschwächt  worden;  derselbe  musste 
sich  dann  entweder  erst  in  geeigneten  Kulturmedien  erholen  oder  es 
wurde  auf  eine  frühere  Kultur  zurückgegangen  und  zugleich  die  Dosis 
erheblich  verstärkt.  Verfährt  man  mit  solchen  Kautelen,  so  lassen  sich 
die  S.  auch  für  andere  Tierarten,  Meerschweinchen,  Ratten  u.  s.  w.  außer- 
ordentlich hochvirulent  machen. 

Um  einem  wenig  virulenten  Materiale  für  die  ersten  Passagen  ein  Ueber- 
gewicht  über  die  Widerstandskraft  des  Tierkörpers  zu  verleihen,  kann  man 
neben  der  Applikation  sehr  großer  Kulturmengen  noch  die  Mitwirkung  anderer 
unterstützender  Bakterien  heranziehen.  Nach  Monti10  erhöhen  Proteus- 
kulturen (auch  sterilisiert),  nach  Fessler11  solche  des  Prodigiosus  die  Virulenz 
der  S.  Auch  das  Bact.  coli  wird  für  den  gleichen  Zweck  empfohlen,  de 
Marbaix6  konnte  durch  Hinzufügung  von  Galle  (0,1  ccm  pro  100  g Tiergewicht) 
zu  den  Kulturen  bis  dahin  ganz  unpatliogene  Mundstreptokokken  virulent 
machen. 

Der  einer  bestimmten  Tierpassage  unterworfen  gewesene  S.  zeigt 
meist  nicht  nur  eine  Erhöhung  der  Virulenz  gegenüber  dieser  einen 
Tierart.  Der  hoch  kaninchenvirulent  gewordene  S.  erweist  sich  auch 
sehr  wirksam  für  Mäuse  sowie  für  unsere  größeren  Haustiere,  die  meist 
für  die  menschenpathogenen  Formen  wenig  empfindlich  sind.  Dagegen 
zeigt  der  der  Mäusepassage  unterworfene  S.  häufig  nicht  nur  keine 
Steigerung  der  Virulenz  gegenüber  dem  Kaninchen,  sondern  sogar, 
wie  schon  Knorr  beobachtete,  eine  Abschwächung.  S.  wiederum,  die 
für  Meerschweine  und  Ratten  virulent  gemacht  waren,  erwiesen  sich  in 
früheren  Versuchen  des  Verfassers  auch  im  erhöhten  Grade  pathogen 
gegenüber  Mäusen  und  Kaninchen.  Einen  direkt  abschwächenden  Ein- 
fluss scheint  dagegen  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Angaben  die 
Passage  sowohl  von  Maus  wie  Kaninchen  auf  die  Virulenz  gegenüber 
dem  Menschen  auszuüben.  Koch  & Petruschky  vermochten  verschie- 
dene Personen  selbst  mit  großen  Dosen  ihrer  hoch  kaninchenvirulenten 
Kultur  nicht  zu  infizieren. 

Die  Virulenz  der  S.  bewegt  sich  also  nicht  nur  quantitativ  in  sehr 
weiten  Grenzen,  sondern  sie  ist  auch  qualitativ  sehr  verschiedener  Varia- 
tionen fähig.  Aehnliche  Verhältnisse  zeigt,  wenn  auch  nicht  in  so  aus- 
gesprochenem Maße,  der  Schweinerotlaufbacillus. 

Dass  es  unter  diesen  Umständen  nicht  angängig  ist,  aus  der  bei 
einem  Versuchstier  festgestellten  Virulenz  Schlüsse  zu  ziehen  auf  die 
Virulenz  bei  dem  Menschen  oder  umgekehrt,  erscheint  ohne  weiteres 
einleuchtend.  Der  Satz  von  de  Marbaix  »plus  l’infection  chez  1’homme 
est  grave,  plus  le  microbe  est  virulent«  findet  heute  keine  Anerkennung 
mehr.  Schwere  Allgemeininfektionen  liefern  unter  Umständen  S.,  die  für 
Tiere  fast  völlig  unpathogen  sind  und  umgekehrt.  Die  von  Petruschky 
isolierten,  für  Mäuse  schon  in  kleinsten  Mengen  (0,000001  ccm)  tödlich 
wirkenden  Formen  stammten  nicht  immer  aus  den  schwersten  Krank- 
heitsfällen. Auch  der  Charakter  des  Krankheitsprozesses,  aus  dem  der 
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S.  stammt,  scheint  ohne  wesentliche  Bedeutung-  für  die  pathogenen 
Fähigkeiten  gegenüber  dem  Tiere  zu  sein.  Hoffa13  und  Hajek12  wollten 
noch  gewisse  Unterschiede  in  den  Wirkungen  des  S.  pyogenes  und  ery- 
sipelatis  auf  das  Kaninchenohr  erkennen  können,  die  aber  schon  Pas- 
set14, Bionüi15,  und  v.  Eiselsberg16  in  Abrede  stellten.  Meirowitsch17, 
Frankel18,  Petruschky,  Verfasser  gelang  es  nachher  mit  S.  verschie- 
denster Herkunft  bei  Kaninchen  Erysipel  zu  erzeugen. 

Bei  der  Wirkung  der  S.  auf  den  menschlichen  und  tierischen  Orga- 
nismus haben  wir  eine  lokale,  entzündung-  und  eiterrungerregende,  und 
eine  allgemein  toxische  zu  unterscheiden.  Man  ist  geneigt,  namentlich 
diese  letztere  als  Effekt  löslicher,  von  den  S.  gebildeter  Giftstoffe  auf- 
zufassen. Solche  Substanzen  sind  unzweifelhaft  Bei  manchen  S.  auch 
beobachtet. 


Manfredi  & Traversa19  züchteten  Erysipelkokken  10 — 30  Tage  bei 
25 — 30°  und  filtrierten  durch  Thonfilter.  Die  Filtrate  waren  giftig  für 
Frösche,  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  die  teils  mit  konvulsivischen, 
teils  paralytischen  Erscheinungen  erkrankten.  Luftabschluss  erhöhte  die 
Giftigkeit. 

Roger  konnte  mit  filtrierten  Erysipelkulturen  Kaninchen  töten,  wenn 
er  ihnen  13 — 20  ccm  pro  1 kg  in  die  Blutbahn  spritzte. 

Marmoren20  kultivierte  seine  S.  (aus  einer  Pseudomembran)  durch 
längere  Zeit  (bis  1 4 Jahr)  auf  Menschenblutserum.  Das  Filtrat  tötete  in 
Mengen  von  1 ccm  1 — 2 kg  schwere  Kaninchen  in  3—4  Tagen. 

Laitinnen21  arbeitete  mit  einem  aus  einer  Phlegmone  stammenden  S. 
Die  Kahrbouillon  enthielt  3 % Pepton  und  2 % Glycerin.  Durch  Fällung 
mit  Ammoniumsulfat  erhielt  er  ein  Gift,  das  Kaninchen  in  Mengen 
von  0,1 — 0,4  g intraperitoneal  injiziert  tötete.  In  späteren  Angaben20 
benutzte  er  Amvlalkohol  als  Fällungsmittel. 


Parascaxdalo23  will  sein*  wirksame  Toxine 
Verwendung*  zuckerhaltiger  Bouillon.  Um  die 


dargestellt  haben 


Wirkung 


der 


bei 
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Streptokokken  auszuschließen,  wurden  die  Kulturen  mit  0,5 % Karbol- 
säure versetzt. 


Schenk24  tötete  mit  den  Filtraten  10 tägiger  Bouillonkulturen  des  S. 
Marmorek  Mäuse,  wenn  er  ihnen  mindestens  0,5  ccm  intraperitoneal 
injizierte.  Auf  chemischen  Wege  gelang  es  ihm  auch  aus  der  Leber  von 
an  S.  verendeten  Kaninchen  Substanzen  darzustellen,  die  auf  Mäuse 
toxisch  wirkten. 

Relativ  recht  kräftige  Giftwirkungen  konstatierten  neuerdings  Ba- 
ginsky  & Sommerfeld  bei  Bouillonkulturen  ihrer  aus  Scharlach  ge- 
wonnenen S.  Sie  kultivierten  auf  einer  stark  alkalischen  Peptonbouillon 
längere  Zeit  bei  36  — 39°.  Filtrate  töteten  in  Mengen  von  5,0  ccm 
starke  Kaninchen  in  24  Stunden. 

Das  stärkste  wohl  bis  dahin  beschriebene  Gift  dürfte  das  von 
Marmier26  gewesen  sein,  eine  Alkoholfällung,  die  dieser  Autor  nach 
seiner  für  die  Herstellung  von  Milzbrandgiften  als  geeignet  befun- 
denen Methode  gewonnen  hat.  Hiervon  soll  0,01  g ein  Kaninchen  ge- 
tötet haben. 

Verfasser  hat  wiederholt  mehr  oder  minder  giftige  Kulturen  besessen. 
Eine  derselben  lieferte,  auf  Serumbouillonmischung  gezüchtet,  ein  Fil- 
trat, das  in  Mengen  von  2,5  ccm,  bei  intraperitonealer  Injektion, 
Kaninchen  bis  1000  g Körpergewicht  und  jüngere  Meerschweinchen 
akut  tötete. 
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Ueber  die  Eigenschaften  der  S. -Gifte  ist  noch  nicht  viel  Sicheres  be- 
kannt. Nach  Roger  & Marmorek  sind  es  ziemlich  labile  Substanzen, 
die  durch  Erhitzung  auf  60°  erheblich  geschädigt  werden.  Baginsky 
& Sommerfeld  geben  dagegen  an,  dass  ihre  Toxine  sogar  nach  dem 
Auf  kochen  erhalten  waren.  Ich  habe  durch  einstiindiges  Erwärmen 
auf  60°  auch  nur  einen  teilweisen  Verlust  der  Wirksamkeit  konstatieren 
können. 

Von  Krankheitserscheinungen  beobachtete  ich  bei  subkutaner  Ein- 
verleibung eine  mehr  oder  minder  starke  Schwellung  in  der  Umgebung 
der  Injektionsstelle,  Fieber  und  Durchfälle.  War  die  Dosis  nicht  stark 
genug,  um  die  Tiere  akut  in  24 — 36  St.  zu  töten,  so  traten  starke  Ab- 
magerung ein  und  häufig  eine  durch  Tage  anhaltende  Herabsetzung  der 
Körpertemperatur  um  1,5,  ja  2°  C.  Hielt  dieser  Zustand  länger  an,  so 
traten  häufig  Sekundärinfektionen  hinzu,  die  den  Tod  beschleunigten. 
Bei  intraperitonealer  Einverleibung  betrug  die  tödliche  Dosis  nur  ca.  Vs 
der  bei  der  subkutanen  Injektion  erforderlichen  Menge.  Hier  setzten 
die  Krankheitserscheinungen  viel  schneller  ein.  Schon  nach  3/4  Stunden 
erschien  der  Leib  aufgetrieben,  das  Tier  wurde  sehr  schwach  und  ver- 
endete häufig  schon  nach  3 — 4 Stunden  unter  Krämpfen.  Der  Obduktions- 
befund wies  außer  entzündlichen  Erscheinungen  an  der  Eingangspforte 
des  Giftes  wenig  Bemerkenswertes  auf. 

Von  verschiedenen  Autoren  wurden  schädigende  Wirkungen  auf  das 
Rückenmark  betont.  Die  Beobachtungen  Rogers  an  Kaninchen,  die  mit 
abgeschwächtem  Materiale  infiziert  waren,  wurden  schon  erwähnt.  Widal 
& Besancon25  sahen  gleichfalls  bei  einem  gewissen  Prozentsatz  ihrer 
Tiere  paralytische  Erscheinungen  auftreten,  die  sie  auf  myelitische  Pro- 
zesse zurückführten.  Laitinnen  und  Homen28  haben  sich  weiter  experi- 
mentell mit  der  Frage  beschäftigt.  Baumgarten  macht  darauf  aufmerk- 
sam, dass  Kaninchen  nicht  selten  auch  spontan  an  Myelitis  erkranken. 
Demgegenüber  möchte  Verfasser  betonen,  dass  er  Gifte  besessen  hat, 
die  mit  großer  Regelmäßigkeit  Erscheinungen  hervorriefen,  wie  sie  die 
genannten  Autoren  beschrieben  haben. 

So  sicher  es  nun  aucli  ist,  dass  manche  S.  lösliche  wirksame  Gifte 
bilden,  so  sicher  ist  es  anderseits  auch,  dass  dieses  keineswegs  eine 
Eigenschaft  aller  Streptokokken  ist.  Gerade  sehr  virulente  Formen 
lassen  häutig  auch  nicht  die  Spur  einer  Giftbildung  erkennen  (de  Giaxa29, 
Aronson30). 

Kräftig  auflösende  Wirkungen  besitzen  die  S.  gegenüber  den  roten 
Blutzellen.  Das  Blut  der  Tiere,  die  einer  akuten  Infektion  mit  viru- 
lenten S.  erlegen  sind,  ist,  wie  schon  Bordet31  beobachtete,  von  deutlich 
lackfarbener  Beschaffenheit.  Die  Fähigkeit  der  Hämolysierung  scheint 
in  gewissen  Beziehungen  zur  Virulenz  zu  stehen*).  Abgeschwächte  S. 
zeigen  sie  gar  nicht  oder  nur  in  weit  geringerem  Maße,  so  dass  sie 
sich  wenigstens  bei  Benutzung  der  entsprechenden  Blutart  als  Reagens 
für  die  Virulenz  benutzen  lässt.  In  vitro  ist  sie  sowohl  in  Bouillon 
nach  Zusatz  von  Blutkörperchen  wie  in  defibriniertem  und  solchem  Blute, 
das  durch  Zusatz  von  zitronensaurem  Natron  vor  Gerinnung  geschützt 
ist,  sehr  schön  zu  beobachten.  Die  Darstellung  des  Hämolysins  ist 


*)  Manche  bei  Katarrhen , leichten  Eiterungen  u.  s.  w.  vorkommende  S.  be- 
sitzen nur  eine  sehr  geringe  hämolysierende  Kraft.  Auf  Blutagar  sollen  dieselben 
nach  Schottmüller  (Münchner  med.  Wochenschr.,  1903,  Nr.  20,  21)  einen  grünen 
Farbstoff  bilden  — S.  mitior  seu  viridans. 
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Verfasser  in  früheren  Versuchen  nicht  gelungen;  die  Filtrate  selbst  stark 
hämolysierender  S.-Kulturen  zeigten  keine  Wirkung  gegenüber  roten 
Blutzellen.  Bei  den  mit  S.  infizierten  Kaninchen  tritt  eine  merkbare 
erst  während  der  letzten  Lebensstunden  auf. 

Außer  etwa  gebildeten  löslichen  Toxinen  käme  für  die  Giftwirkung 
noch  die  durch  die  lytischen  Kräfte  des  Organismus  in  Lösung  gebrachte 
Leibessubstanz  der  S.  in  Betracht.  Aber  auch  die  Toxizität  dieser  Pro- 
teine ist,  wie  frühere  Versuche  des  Verfassers 
ringe.  Die  durch  2 stündiges  Erwärmen  auf 
500  ccm  reichlich  gewachsener  Bouillonkultur, 
rund  0.1  g entsprachen,  vermochten  das  Wohlbefinden  eines  Kaninchens 
von  1000  g nicht  merklich  zu  schädigen.  Auch  lokal  fand  sich  bei 
subkutaner  Injektion  nur  ein  hartes  Infiltrat,  das  nachher  zu  einem 
Abszess  mit  dickem  käsigen  Eiter  führte.  Bei  intracerebraler  Appli- 
kation betrug  die  tödliche  Dosis  0,0015  g pro  1 kg  Kaninchengewicht. 
Auch  der  Mensch  scheint  sich  gegenüber  den  Toxinen  der  S.  wenig 
empfindlich  zu  verhalten.  Es  liegen  hierüber  einige  Erfahrungen  vor, 
die  bei  der  Behandlung  maligner  Tumoren  mit  S.-Kulturen  gewonnen 
wurden,  und  bei  denen  sich  ergab,  dass  se 
der  Filtrate  wie  der  durch  Hitze  ahgetöteten  V 
Temperaturerhöhungen  keine  sichtlich  toxischen  Wirkungen  besitzen 
(Friedrich32). 

Unter  diesen  Umständen  wird  man  sich  dem  Geständnis  nicht  ent- 
ziehen können,  dass  das  Zustandekommen  der  schädlichen  Wirkung  hei 
den  S.  noch  nicht  völlig  geklärt  ist.  Das  Proteingift  mag  durch  die 
Abtötung  vermittels  der  uns  zu  Gebote  stehenden  Mittel  erheblich  an 
Toxizität  verlieren,  vielleicht  auch  ist  die  Giftbildung  im  Tierkörper 
eine  intensivere  als  auf  den  künstlichen  Substraten.  Jedenfalls  kommt 
der  lebenden  S. -Zelle  eine  viel  energischere  und  durch  totes  Material 
bisher  nicht  reproduzierbare 


Kubikcentimeter 
ollkulturen  außer  mäßigen 


einige 


Wirkung 


zu. 
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VIII.  Streptokokkenarten  ? Unitarier  und  NicMunitarier. 

Die  erste  Geschichte  der  S.  war  geschrieben  unter  dem  unmittelbaren 
Eindrücke  der  Kocuschen  Forschungen  und  Lehren,  die  mit  den  un- 
klaren Vorstellungen  über  Bakterien  und  Bakterienwirkungen  aufräumten, 
nach  morphologischen  und  kulturellen  Kriterien  streng  abgegrenzte 
Formen  schufen,  denen  wiederum  ein  bestimmter  pathogener  Wirkungs- 
kreis zugemessen  war.  In  dieser  Zeit  raubte  es  der  Entdeckung  den 
Wert,  dem  Entdecker  die  Freude,  wenn  das  Bakterium  in  seinem  kultu- 
rellen Verhalten  wandelbar  oder  in  seinen  pathogenen  Fähigkeiten  nicht 
eindeutig  befunden  wurde.  Fehleisen  protestiert  energisch  dagegen, 
dass  seine  Erysipelkokken  mit  den  bei  Phlegmonen  gefundenen  iden- 
tisch seien  und  dass  noch  ein  anderes  Bakterium  ein  echtes  Erysipel 
hervorrufen  könne.  Ebenso  findet  Rosenbach  noch  deutliche  Ünter- 
schiede  zwischen  den  Kulturen  des  Streptococcus  pyogenes  und  Strepto- 
coccus erysipelatis. 

Nun  ergaben  aber  zahlreiche  Beobachtungen  und  Untersuchungen 
— wir  verweisen  in  dieser  Hinsicht  vor  allem  auf  die  Petruschk vsclie 
Arbeit  — , dass  bei  einem  und  demselben  Patienten  der  gleiche  Strepto- 
coccus Erysipel,  Phlegmone  und  allgemeine  Sepsis  erzeugen  kann.  Das 
Eintreten  der  einen  oder  anderen  Affektion  konnte  also  nur  durch  die 
besonderen  histologischen  Verhältnisse  des  ergriffenen  Gewebes  und 
die  Widerstandsfähigheit  des  Individuums  bedingt  sein.  Weiter  ergaben 
die  mit  den  Streptokokken  aus  den  verschiedensten  Prozessen  ange- 
stellten  Tierversuche,  dass  es  lediglich  auf  Virulenz  und  Infektionsmodus 
ankam , ob  beim  Tier  sich  eine  rasch  verlaufende  Sepsis  oder  ein 
lokal  bleibendes  Erysipel,  ein  Infiltrat  oder  ein  chronisches  Allgemein- 
leiden entwickelte.  Damit  war  die  Grundlage  für  die  unitarisclie 
Auffassung  der  Streptokokkeu  geschaffen,  die  im  Laufe  der  Jahre  eine 
um  so  festere  Begründung  erfuhr,  als  die  weiteren  Untersuchungen 
die  Streptokokken  in  ihrem  morphologischen,  kulturellen,  pathogenen 
Verhalten  so  weitgehender  Wandlungen  fähig  erwiesen,  dass  dagegen 
alle  zunächst  einen  Kulturstamm  anhaftenden  Besonderheiten  zu  ver- 
schwinden schienen. 

Auch  die  in  neuester  Zeit  verschiedentlich  unternommenen  Ver- 
suche, die  Streptokokken,  die  bei  gewissen  Erkrankungen  von  bisher 
unbekannter  Aetiologie  — Gelenkrheumatismus,  Scharlach  — auftreten, 
als  besondere  Arten  hinzustellen,  entbehren  vor  der  Hand  einer  ge- 
sicherten Grundlage.  Wie  an  anderer  Stelle  bereits  ausgeführt  wurde, 
haben  wir  zur  Zeit  keinen  Grund,  in  diesen  Streptokokken  von  den 
pyogenen  Streptokokken  artverschiedene  Formen  zu  erblicken. 

Es  würde  jedoch  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
und  vor  allem  unserer  Technik  zu  weit  gegangen  sein,  wenn  wir 
Artverschiedenheiten  der  bei  den  Menschen  vorkommenden  Strepto- 
kokken überhaupt  leugnen  wollten.  Manche  Beobachtungen  der  letzten 
Jahre  auf  morphologischem  und  biologischem  Gebiete,  vor  allem  auch 
Erfahrungen  mit  spezifischen  Seris  haben  die  Identität  der  hier  in 
Frage  kommenden  Streptokokken  wieder  zweifelhaft  erscheinen  lassen. 
Wir  dürfen  deshalb  immerhin  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  dass  eine 
weitere  Ausbildung  unserer  Untersuchungsmethoden  uns  auch  hier  ver- 
schiedene Arten  unterscheiden  lehrt,  ebenso  wie  dies  beispielsweise  bei 
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den  in  ihrem  morphologischen  und  kulturellen  Verhalten  so  nahestehenden 
Vibrionen  gelungen  ist.  Hierüber  wird  jedoch  die  Zukunft  erst  ein  ab- 
schließendes Urteil  fällen  können. 
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VIII. 

Influenza. 
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Mit  3 Figuren  im  Text. 


Einleitung. 

Wie  bei  der  Diphtherie,  der  Cholera,  dem  Typhus,  der  Pest  und 
anderen  Infektionskrankheiten  hat  die  junge  Wissenschaft  der  Bakterio- 
logie auch  in  die  Aetiologie  und  in  die  Art  der  Verbreitung  der  mensch- 
lichen Influenza  Klarheit  gebracht.  Nachdem  die  letzte  große  Epidemie 
des  Jahres  1889/90  das  ganze  Rüstzeug  der  medizinischen  Untersuchungs- 
methoden ins  Feld  geführt  und  in  einer  stattlichen  Anzahl  von  Mono- 
graphien verewigt  hatte,  war  es  doch  erst  dem  Ausläufer  der  Epidemie 
Vorbehalten,  den  wahren  Erreger  der  Influenza  kennen  zu  lehren.  Die 
Entdeckung  des  Influenzabacillus  kann  wohl  als  eine  der  wichtigsten 
Epochen  in  der  Geschichte  der  Bakteriologie  betrachtet  werden.  Denn 
wenn  auch  durch  neuere  Mitteilungen  über  die  klinischen  Untersuchungen 
und  durch  neue  pathologische  Befunde  an  der  Leiche  über  die  Pathologie 
der  Krankheit  wesentliche  Aufklärungen  geschaffen  wurden,  wenn  auch 
durch  eingehende  meteorologische  Studien  das  Fehlen  jeden  Zusammen- 
hangs zwischen  Influenza  und  den  Witterungszuständen  klargelegt  werden 
konnte,  wenn  dank  der  Erweiterung  der  Spezialwissenschaften  in  den 
letzten  Jahrzehnten  der  Einfluss  der  Erkrankung  auf  die  Veränderungen 
an  dem  zentralen  und  peripheren  Nervensystem,  an  den  Öhren,  Augen 
und  anderen  Organen  genauer  studiert  werden  konnten,  so  fehlte  doch 
bis  dahin  der  feste  Baugrund,  auf  dem  sich  diese  klinischen  Methoden 
weiter  aufbauten : die  Kenntnis  des  Krankheitserregers.  Selbstverständlich 
mangelte  es  von  vornherein  nicht  an  Versuchen,  die  Bakteriologie  auch 
für  die  Erkennung  der  Influenza  dienstbar  zu  machen,  und  in  wenigen 
Zweigen  der  Wissenschaft  sind  wohl  in  so  kurzer  Zeit  so  viele  und  zum 
großen  Teil  sich  so  widersprechende  Untersuchungen  gemacht  worden,  als 
eben  zur  Zeit  der  großen  Influenzaepidemie  über  diese  Erkrankung  und 
deren  verschiedene  Formen.  Kokken  und  Bazillen,  Schimmelpilze  und 
Protozoen  sind  als  die  Erreger  der  Influenza  angesprochen  worden,  ein 
Zeichen  der  großen  Unsicherheit.  Wenn  man  jedoch  die  Schwierigkeiten 
bedenkt,  welche  sich  in  erster  Linie  der  Züchtung  der  Influenzabazillen 
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und  die  Hindernisse,  welche  sich  der  Uebertragung  der  Krankheit  auf 
die  gewöhnlichen  Versuchstiere  entgegenstellen,  so  wird  man  finden, 
dass  diese  Widersprüche  vor  der  Zeit  der  Entdeckung  des  Influenza- 
bacillus wohl  entschuldbar  sind.  Jedenfalls  dürfen  wir  aber  sagen, 
dass  durch  die  Epidemie  der  Jahre  1889 — 1892  viele  bis  dahin  unauf- 
geklärte und  rätselhafte  Punkte  ihre  Lösung  gefunden  haben.  Deshalb 
darf  als  bedeutungsvollstes  Moment  dieser  Periode  wohl  mit  Recht  die 
Entdeckung  des  Influenzabacillus  durch  R.  Pfeiffer  gelten.  — Wenn 
auch  vielleicht  in  mancher  Beziehung  noch  gewisse  Bedenken  gegen  die 
Spezifität  der  Influenzabazillen  auftauchen  können,  so  dürfen  wir  doch 
die  Eigenartigkeit  der  Krankheit,  namentlich  das  lange  Verweilen  der 
Influenzabazillen  in  den  Lungen  vieler  Patienten,  hauptsächlich  in  den 
Kavernen  von  Phthisikern  und  in  den  Bronchiektasieen  von  Emphysema- 
tikern  dabei  nicht  außer  acht  lassen.  Immerhin  müssen  wir  die  eigen- 
artige Wirkung  der  Influenzabazillen  auf  den  Organismus  bedenken,  na- 
mentlich die  rasche  Abschwächung  der  Bakterien,  die  kurzdauernde 
Immunität,  sowie  das  lange  Verweilen  der  schwach  virulenten,  in  vielen 
Fällen  beinahe  saprophytisch  wachsenden  Bazillen  im  Körper.  Wenn 
wir  dies  alles  namentlich  aber  auch  im  Vergleich  zu  anderen  Infektions- 
krankheiten wie  der  Diphtherie,  Typhus  und  der  Cholera  berücksichtigen, 
so  dürfen  wir  wohl  mit  Recht  sagen,  dass  den  Influenzabazillen  ebenso 
das  Recht  einer  spezifischen  Eigenschaft  zugeschrieben  werden  darf,  wie 
z.B.den  Diphtheriebazillen,  den  Typhusbakterien  und  den  Choleravibrionen. 

Ehe  wir  die  Pathogenese  der  Influenza  betrachten,  wollen  wir  noch 
einen  kurzen  Blick  werfen  auf  die  früheren  Influenzaepidemieen  und  den 
historischen  Gang  derselben  verfolgen.  Wir  werden  dann  sehen,  dass 
auch  die  früheren  Epidemieen  verglichen  mit  der  letzten  großen  Epidemie 
durch  ihren  Verlauf  in  vieler  Beziehung  übereinstimmen.  Die  erste  un- 
zweifelhafte Influenzaepidemie  fällt  in  das  Jahr  1387.  Inwieweit  die 
Epidemieen  früherer  Jahrhunderte,  welche  als  Influenzaepidemieen  an- 
gesprochen werden,  so  z.  B.  die  von  Hifpokuates  und  Livius  im 
Jahre  412  n.  dir.  beschriebene  Seuche  mit  dieser  Krankheit  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen  sind,  entzieht  sich  unserer  Beurteilung. 

Eine  Influenzaepidemie,  über  deren  Ausdehnung  allerdings  nichts 
weiter  bekannt  ist,  war  ohne  Zweifel  die  im  Jahre  1411  in  Frankreich 
unter  dem  Kamen  »le  Tac«  bezeichnete  Seuche,  da  nach  den  Beschrei- 
bungen eine  große  Anzahl  Menschen  von  einer  Krankheit  befallen  wurde, 
welche  Appetit,  Durst  und  Schlaf  raubte,  mit  fieberhaften  Erscheinungen 
und  heftigem  Husten  einherging,  und  eine  hochgradige  Prostration  der 
Kräfte  hervorbrachte.  Außerdem  sind  noch  aus  dem  15.  Jahrhundert 
Influenzaepidemieen  in  den  Jahren  1414  und  1427  beschrieben.  In  das 
16.  Jahrhundert  fallen  drei  große  Influenzaepidemieen.  Die  des  Jahres 
1510  durchzog  fast  ganz  Europa,  von  Malta  ausgehend  Italien,  Spa- 
nien, Frankreich,  Deutschland,  England  und  Ungarn.  Zahlreiche  Berichte 
existieren  über  eine  im  Jahre  1557  von  Syrien  über  Europa  sich  aus- 
breitende Epidemie,  welche  jedoch  im  allgemeinen  einen  gutartigen  Cha- 
rakter zeigte.  Vollständiger  als  die  vorigen  wird  eine  zweifellos  als  Influenza 
aufzufassende  Pandemie  des  Jahres  1580  von  zahlreichen  Zeitgenossen 
beschrieben,  die  von  Asien  aus  über  Konstantinopel  ganz  Europa  durchlief, 
und  später  auch  nach  Amerika  überwanderte.  Zweifelhafte  und  nur  ge- 
ringe Nachrichten  finden  wir  über  eine  Epidemie  des  Jahres  1593.  Ueber 
die  in  den  Jahren  1626,  1658,  1675  und  1693  herrschenden  Influenza- 
epidernieen  haben  wir  nur  karge  Mitteilungen.  Die  Epidemie  des  Jahres 
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1675  scheint  nach  den  Berichten  Sydenhams1  eine  große  Ausdehnung  ge- 
habt und  durch  Komplikation  mit  Lungen-  und  Brustfellentzündung  auch 
zahlreiche  Opfer  gefordert  zu  haben.  Im  Jahre  1709  nahm  eine  Influenza- 
epidemie ihren  Weg  über  Frankreich,  Dänemark  und  Deutschland.  Als 
Ausläufer  dieser  Epidemie  kann  die  im  Jahre  1712  als  »Galanterie- 
krankheit und  Modefieber«  von  Slevogt2  u.  a.  beschriebene  Seuche 
angesehen  werden,  die  von  Korden  nach  Süden,  von  Dänemark  über 
Holstein  und  Preußen,  nach  Bayern,  Württemberg  und  Italien  ihren  Weg 
nahm.  Eine  ganz  gewaltige  Ausdehnung  hatte  nach  Beschreibung  der 
Zeitgenossen  die  Influenzaepidemie  1729/30.  Von  Russland  aus  überzog 
sie  in  kurzer  Zeit  fast  ganz  Europa  und  gleichzeitig  in  Amerika  einen 
großen  Teil  Kord-  und  Zentralamerikas.  Ohne  Zweifel  kann  die  im 
Jahre  1732/33  fast  ganz  Europa  und  einen  großen  Teil  Amerikas  be- 
herrschende Epidemie  als  eine  Fortsetzung  der  vorhergehenden  angesehen 
werden.  Während  dieser  Epidemie  begegnen  wir  in  der  französischen 
Litteratur  neben  anderen  Bezeichnungen  wie  la  follette,  Fallure  zum 
erstenmal  dem  Kamen  la  grippe  für  diese  Krankheit,  nach  Biermer 
von  agripper  wegreißen,  nach  Ehrmann  ist  la  Gripe  ein  Scherzwort 
ähnlich  dem  »spanischen  ziep«  (nach  Ruhemann).  Im  Jahre  1742/43 
hören  wir  schon  wieder  von  einer  gewaltigen  Influenzaepidemie  in  den 
baltischen  Provinzen,  Deutschland,  der  Schweiz,  Italien,  Frankreich,  den 
Kiederlanden  und  England.  Während  dieser  Epidemie  begegnen  wir 
zuerst  der  Bezeichnung  Influenza  (influxus)  bei  Pringle  & Huxham. 
Eine  große  Epidemie  suchte  1762  wieder  ganz  Europa  heim;  wäh- 
rend Frankreich  damals  von  der  Krankheit  stark  durchseucht  war, 
soll  Paris  von  derselben  ganz  verschont  geblieben  sein.  Zu  gleicher 
Zeit  herrschte  auch  die  Seuche  in  Westindien  und  Amerika.  Sichere 
Kachrichten  besitzen  wir  dann  wieder  über  eine  große  Pandemie  der 
Jahre  1781  und  1782.  Most3  sagt  von  derselben:  »Sie  war  die 
heftigste  und  größte,  welche  die  Aerzte  in  der  neuesten  Zeit  zu  be- 
obachten Gelegenheit  hatten«.  Kach  Gray  in  Thompsons  Annals  of 
Influenza  (p.  118) 4 verbreitete  sich  diese  Influenzaepidemie  von  Ostasien 
aus,  von  China  über  Sibirien  nach  Russland,  kam  dann  im  Frühjahr  1782 
über  Finnland  nach  Deutschland,  Schweden,  Dänemark,  England,  den 
Kiederlanden,  Frankreich,  Italien  und  Spanien.  Im  Jahre  1788  war  ein 
großer  Teil  von  Russland  und  Mitteleuropa  wieder  von  einer  Epidemie 
heimgesucht,  die  jedoch  anscheinend  in  der  medizinischen  Litteratur  nur 
wenige  Beschreibungen  fand,  dagegen  finden  wir  zur  Jahrhundertwende 
von  1799  auf  1800  eine  in  mehreren  Etappen  fortschreitende  Pandemie. 
Sie  beginnt  wie  die  frühere  in  Russland,  wo  die  Influenza  zuerst  in 
Archangel  beobachtet  wurde,  kam  dann  schon  einen  Monat  darauf  im 
Dezember  nach  St.  Petersburg,  Kronstadt  und  Riga,  im  Frühjahr  1800 
schleicht  sie  sich  in  Königsberg,  Warschau,  Wien,  bald  darauf  in  Berlin 
ein  und  überzieht  dann  das  südliche  Deutschland,  Frankreich,  Dänemark. 
Kach  authentischen  Berichten  sollen  60  — 70^  der  Einwohner  von  der 
Krankheit  befallen  worden  sein.  Ausläufer  dieser  Epidemie  finden  wir 
als  lokale  Epidemieen,  ähnlich  der  Epidemie  1889/90,  bis  in  das  Jahr 
1803  außer  in  Deutschland  und  Frankreich  in  der  Schweiz  und  England. 
Während  der  Jahre  1811  — 1826  herrschten  verschiedene  Influenza- 
epidemieen  in  Süd-  und  Kordamerika.  Von  neuem  trat  die  Seuche  wieder 
ihren  Gang  durch  Europa  im  Jahre  1830  an,  nachdem  schon  im  Winter 
1829/30  ihr  Ausbruch  in  China  eingeleitet  war.  Im  Herbst  1830  er- 
schien sie  in  dem  Indischen  Archipel,  am  Ende  des  Jahres  in  Moskau, 
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trat  dann  im  Frühjahr  1831  in  den  Ostseeprovinzen,  Polen,  Preußen,  im 
Sommer  im  westlichen  Europa,  namentlich  Frankreich  und  England  auf, 
im  Winter  besuchte  sie  Italien  mit  Sizilien  und  kehrte  zu  Anfang  des 
Jahres  1833  wieder  nach  Indien  zurück.  Nach  einjähriger  Pause  wird 
Europa  wieder  in  gleicher  Weise  von  Ost  nach  West  von  neuem  durch 
die  Seuche  heimgesucht.  Auch  bei  dieser  Epidemie  finden  wir  eine 
verhältnismäßig  hohe  Mortalitätsziffer  hauptsächlich  infolge  der  kompli- 
katorischen  Pneumonieen.  Schon  drei  Jahre  später  1836/37  suchte  die 
Epidemie  Europa,  gleichfalls  von  Kussland  her  wieder  heim,  außerdem 
wurde  aber  auch  Nordamerika,  Australien  und  Kapland  von  ihr  betroffen. 

Nach  den  zahlreichen  Beschreibungen  der  Zeitgenossen  über  diese 
Epidemie  war  die  Anzahl  der  Befallenen  eine  fast  ebensogroße  wie 
die  der  Epidemie  von  1889  90,  und  sie  scheint  auch  im  allgemeinen 
einen  weniger  milden  Charakter  wie  die  früheren  gehabt  zu  haben.  Eine 
frische  Pandemie  zog  im  Jahre  1847/48  über  Russland,  England,  Däne- 
mark, Belgien,  Frankreich,  die  Schweiz,  Spanien,  Nordafrika,  Aegypten 
und  Syrien.  In  Deutschland  scheint  sie  nur  in  den  südlichen  Teilen, 
München,  Stuttgart,  Erlangen  eine  auffallende  Verbreitung  gefunden  zu 
haben.  Von  neuem  flackerte  die  Seuche  wohl  noch  im  Zusammenhang 
mit  der  vorigen  Epidemie  im  Jahre  1851  in  Europa  auf,  in  ausgedehntem 
Maße  herrschte  sie  in  Nordamerika,  Westindien  und  Südamerika.  Eine 
kleine  Epidemie  sehen  wir  dann  in  den  Jahren  1857  58  Zentralamerika 
heimsuchen,  im  Dezember  Russland,  Deutschland,  Frankreich,  und  Anfang 
1858  Italien.  In  Straßburg  soll  nach  Massix5  die  allgemeine  Mortalität 
um  40^  gestiegen  sein.  Kleinere  Epidemieen  meist  lokalen  Charakters 
sehen  wir  nun  aufflackern  1866  in  Frankreich  und  England,  1874/75 
in  Oesterreich,  Süddeutschland,  dem  nördlichen  Italien,  Frankreich  und 
Schweden. 

Nach  einer  langen  Ruhepause  sehen  wir  dann  die  Influenza  wieder 
wie  eine  schwere  Gewitterwolke  im  Jahre  1889  sich  von  Osten  heran- 
wälzen. Diese  sich  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  über  die  ganze  Erde 
verbreitende  Seuche  wurde  schon  im  Februar  des  Jahres  1889  von 
Heyfelder6  in  Buchara  beobachtet  und  beschrieben.  Von  hier  aus 
breitete  sich  die  Seuche,  den  russischen  Verkehrs  Verhältnissen  entspre- 
chend. langsam  über  Russland  aus.  Ende  Oktober  wurden  die  ersten 
Fälle  in  St.  Petersburg  beobachtet,  hier  verbreitete  sich  die  Krankheit 
während  einer  ausnahmsweise  milden  Witterung  äußerst  rasch,  so  dass 
Mitte  November  150000  Menschen  aus  allen  Klassen  der  Bevölkerung 
krank  darniederlagen.  Nun  dehnte  sich  lawinenartig  anschwellend  die 
Seuche  über  ganz  Europa  aus.  Mitte  November  war  sie  schon  in 
Krakau,  Lodz  und  Warschau  aufgetreten,  gleichzeitig  kamen  die  ersten 
Fälle  in  Berlin,  Breslau  und  Leipzig  vor.  Ende  November  und  Anfang 
Dezember  wurde  das  Auftreten  der  Epidemie  in  Paris,  Stockholm,  Kopen- 
hagen, Wien,  Hamburg,  München,  Stuttgart  gemeldet,  zugleich  wurden 
auch  Anfang  und  Mitte  Dezember  in  Bern,  Basel,  Zürich  und  Genf  sowie 
anderen  Städten  der  Schweiz  sicher  konstatierte  Fälle  von  Influenza 
beobachtet.  Mitte  Dezember  war  die  Seuche  in  London,  verbreitete  sich 
von  da  aus  über  England  und  Schottland,  bald  darauf  in  Brüssel.  Gegen 
Ende  Dezember  hören  wir  von  dem  Erscheinen  der  Influenza  in  Italien, 
Spanien,  Portugal,  Böhmen,  Irland,  Athen  und  Konstantinopel.  Mitte 
Dezember  war  die  Epidemie  in  Newyork  ausgebrochen,  was  darauf 
schließen  lässt,  dass  dieselbe  nicht  etwa  allein  von  Westen  her  einge- 
schleppt worden  ist,  sondern  dass  die  Influenza  anscheinend  zu  gleicher 
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Zeit  nach  West  und  Ost  ihre  Arme  ausgebreitet  hat.  In  Amerika  breitete 
sich  von  Newyork  aus  die  Epidemie  fast  gleichzeitig  nach  Norden  und 
Süden  aus.  Den  Höhepunkt  erreichte  die  Influenzaepidemie  in  Newyork 
und  Boston  Mitte  Januar.  Anfang  des  gleichen  Monats  kamen  die  ersten 
Fälle  in  Aegypten  und  Algier  vor,  gleichzeitig  auch  in  Kapstadt,  wohin 
die  Krankheit  durch  Schiffe  aus  London  verschleppt  worden  war.  Gegen 
die  Mitte  und  die  zweite  Hälfte  des  Januar  trat  die  Seuche  in  Persien 
und  Hongkong  auf,  im  Februar  und  März  in  Japan  und  Indien,  Süd- 
amerika und  Australien.  In  Persien,  Indien,  sowie  an  der  Goldküste 
Afrikas  war  die  Influenza  besonders  heftig  und  namentlich  fielen  die  Ein- 
geborenen der  Seuche,  meist  infolge  der  Komplikation  mit  Pneumonie  zum 
Opfer.  Auch  in  Australien,  wo  sie  den  ganzen  Sommer  über  herrschte, 
hatte  die  Epidemie  sich  sehr  rasch  und  weit  verbreitet.  Im  Herbst  des 
Jahres  1890  bildete  den  Schluss  dieser  weltumgreifenden  Pandemie  das 
Auftreten  derselben  in  Abessinien  und  in  dem  Hochlande  von  Kaschmir. 

Die  Geschwindigkeit,  mit  welcher  diese  Pandemie  die  ganze  Erde 
umkreiste,  ist  eine  ganz  außerordentliche.  Wie  rasch  sie  sich  über 
Deutschland  verbreitet  hat,  geht  am  deutlichsten  aus  den  statistischen 
Tabellen,  welche  Friedrich7  aus  dem  Material  des  kaiserlichen  Ge- 
sundheitsamts zusammengestellt  hat , hervor.  Danach  war  das  erste 
Auftreten  der  Influenza  unter  998  Orten  Deutschlands  gemeldet:  Ende 
Oktober  in  15,  Anfang  November  in  12,  Mitte  November  in  16,  Ende 
November  in  62,  Anfang  Dezember  in  103,  Mitte  Dezember  in  450, 
Ende  Dezember  in  307  und  Anfang  Januar  in  33  Orten. 

Ueber  die  Ausdehnung  in  großen  Städten  giebt  ein  deutliches  Bild 
die  rasche  Verbreitung  der  Influenza  in  Berlin.  Zunächst  erkrankten 
die  ihrem  Berufe  nach  sich  am  meisten  der  Ansteckungsgefahr  aus- 
setzenden Kaufleute,  Postbeamte,  Arbeiter,  Feuerwehrleute,  Schutzleute, 
dann  Soldaten.  Ruhemann8  beschreibt  in  seinem  Buche  die  Störungen, 
welche  in  dem  Berliner  Geschäftsleben  damals  herrschten,  bezeichnend 
folgendermaßen:  »Bis  Mitte  Dezember  erkrankten  ein  Sechstel  der  im 
Osten  stationierten  Exekutivbeamten.  In  dem  3.  Garderegiment  nahmen 
die  Erkrankungen  so  rapid  zu,  dass  zu  dem  Stellen  der  Brandenburger- 
thorwache aushilfsweise  Leute  des  Füsilierbataillons  genommen  werden 
mussten.  Von  der  Feuerwehr  erkrankten  so  viele,  dass  zwei  Dampf- 
spritzenzüge wegen  Mangel  an  Mannschaften  ausgesetzt  werden  mussten. 
Unter  den  ersten  dezimierte  die  Influenza  auch  die  Reihen  der  Univer- 
sitätslehrer; auch  Mitglieder  der  kaiserlichen  Familie,  sowie  des  Hofes 
waren  unter  den  ersten  Opfern  der  Krankheit  zu  nennen.  In  den  Fa- 
briken, Geschäften,  Instituten,  kurz  überall  da,  wo  viele  Menschen  zu- 
sammen thätig  waren,  lichteten  sich  die  Reihen  ganz  erheblich;  in  den 
Schulen  und  der  Alma  mater  leerten  sich  die  Bänke.  Eine  Zählung, 
die  am  7.  Januar  1890  vorgenommen  wurde,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die 
Influenza  bereits  ihren  Höhepunkt  in  Berlin  überschritten  hatte,  und  in 
der  Abnahme  begriffen  war,  ergab,  dass  in  den  Berliner  Gemeindeschulen 
an  diesem  Tage  von  170318  Schulkindern  11532,  von  3110  Lehrern  130 
fehlten.  Eine  große  nicht  zu  bestimmende  Anzahl  Aerzte  musste  sich 
niederlegen,  während  der  Rest  derselben  sozusagen  nicht  aus  den  Stiefeln 
kam  und  übermenschlich  arbeiten  musste.  In  den  Sprechstunden  der 
Aerzte  stellten  sich  nur  Influenzakranke  vor,  auf  den  Krankenbesuchen 
fand  man  fast  ausschließlich  Grippepatienten.  Alle  sonst  in  dieser 
Jahreszeit  herrschenden  Krankheiten,  Masern,  Scharlach,  Keuchhusten, 
follikuläre  Angina,  Diphtherie,  akute  Gelenk-  und  Muskelrheumatismen 
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schienen  durch  den  Influenza  hauch  wie  weggeweht.  Während 
vor  allem  die  kräftigen  Männer  mittleren  Alters  der  Seuche  ihren  Tribut 
zahlten,  kamen  sodann  die  Frauen,  endlich  die  jüngeren  Kinder  und 
älteren  Personen  an  die  Reihe.«  Die  Mortalitätsziffer  stieg  während 
der  vier  Dezemberwochen  in  Berlin  von  20,6  auf  37,7  # bei  einem 
Durchschnitt  von  26,4  % pro  Woche,  namentlich  infolge  von  mit  Influenza 
komplizierten  Lungenentzündungen,  in  Kiel  stieg  während  der  gleichen 
Zeit  die  Mortalität  bei  durchschnittlich  wöchentlicher  Sterblichkeitsziffer 
von  22,5  von  21,7  auf  69,6#,  in  Danzig  von  20,4  auf  61,0#,  während 
hier  die  Sterblichkeitsziffer  im  Durchschnitt  28,4#  pro  Woche  betrug. 

Aus  dieser  raschen  und  ganz  ungeheuren  Verbreitung  sehen  wir,  dass 
von  der  Infektion  in  erster  Linie  die  wegen  ihrer  Beschäftigung  außer- 
halb ihrer  Wohnungen  sich  aufhaltenden  Personen  betroffen  wurden, 
dass  die  Krankheit  durch  den  Verkehr  also  infolge  der  Uebertragung 
von  Person  zu  Person  erfolgen  musste,  und  weiter  dass  in  Anbetracht 
der  zahlreichen  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  die  Infektion  vorzugs- 
weise auf  dem  Wege  der  Inhalation  erfolgte. 

Wenn  wir  nun  den  Gang  sämtlicher  Influenzaepidemieen  betrachten, 
so  finden  wir,  dass  die  Seuche  fast  regelmäßig  alle  10  Jahre  ihren  Lauf 
über  die  Länder  nimmt.  Eine  Beobachtung,  die  wir  übrigens  auch  bei 
andern  Infektionskrankheiten,  ich  erinnere  nur  an  die  Cholera,  machen 
können.  Allerdings  Anden  wir  eine  so  ungeheure  Verbreitung  der 
Influenza  über  die  ganze  Erde  nur  alle  Jahrhunderte  zwei-  bis  dreimal, 
kleinere  Epidemieen  treten  aber  auch  in  einzelnen  Gegenden,  gewisser- 
maßen mit  einem  lokalen  Charakter,  in  kurzen  Zeiträumen  auf.  Wir 
sehen  die  Influenza  auch  nicht  etwa  wie  die  Cholera  plötzlich  wieder 
erlöschen,  noch  jahrelang  nach  einer  großen  Epidemie  kommen  Aus- 
läufer derselben  in  bisher  wenig  betroffenen  Gebieten,  namentlich  aber 
in  größeren  Städten  zur  Beobachtung,  was  ein  Licht  auf  die  Art  der  An- 
steckuugs-  und  Verbreitungsweise  wirft.  So  finden  wir  auch  nach  der 
oben  besprochenen  Epidemie  noch  Nachzügler  bis  in  das  Frühjahr  1802 
und  später  hinein.  Und  bei  der  Kenntnis  der  Aetiologie  der  Krankheit, 
deren  Erreger  ein  wohlcharukterisierter  Bacillus  ist,  dessen  Eigenschaften 
wir  genau  untersucht  und  kennen  gelernt  haben,  ist  uns  dieser  eigen- 
artige Verlauf  der  Epidemieen  wohl  erklärlich.  Denn  auf  der  einen 
Seite  verhindert  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  des  Influenzaerregers 
gegen  äußere  Einflüsse,  namentlich  beim  Eintrocknen  das  Haftenbleiben 
von  virulenten  Keimen  an  Gegenständen,  auf  der  anderen  Seite  ist  aber 
das  lange  Verweilen  der  Bakterien  in  den  krankhaft  veränderten  Lungen 
namentlich  von  Phthisikern  ganz  dazu  angethan,  die  Krankheit  auch  zu 
Zeiten,  wo  eine  Epidemie  nicht  existiert,  auf  dem  Luftwege,  namentlich  auf 
dem  Wege  der  Tröpfcheninfektion  weiter  zu  verschleppen.  Dazu  kommt 
noch,  dass,  abgesehen  von  einer  natürlichen  Widerstandsfähigkeit  gewisser 
Personen,  nach  Ueberstehen  der  Krankheit  eine  wenn  auch  anscheinend 
nicht  langandauernde  Immunität  nicht  geleugnet  werden  kann.  Wenn 
wir  also  diese  hier  nur  angedeuteten  Punkte  berücksichtigen,  so  erklären 
sich  auch  ohne  Schwierigkeit  die  regelmäßig  periodische  Wiederkehr 
der  Epidemieen  nach  bestimmten  Zeiträumen  und  daneben  die  während 
der  Zwischenzeiten  sich  immer  wiederholenden  kleineren  Epidemieen, 
die  meist  einen  mehr  oder  weniger  lokalen  Charakter  tragen.  Analoge 
Beobachtungen  machen  wir  bei  der  Maul-  und  Klauenseuche  unter  den 
Rindern,  auch  hier  sehen  wir  in  bestimmten  Zeiträumen,  durchschnittlich 
alle  5 — 6 Jahre,  weit  über  große  Landstriche  sich  verbreitende  Epidemieen, 
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in  manchen  Gegenden  sogar  mit  akut  tödlich  verlaufenden  Krankheits- 
fällen (der  sog.  bösartigen  Form  der  Maul-  und  Klauenseuche),  nach  dem 
Erlöschen  dieser  Seuche  infolge  Durchseuchung  der  Bestände  aber  nur 
noch  vereinzelte  lokale  und  in  der  Regel  mild  verlaufende  kleinere 
Epidemieen,  bis  dann  mit  dem  Heranwachsen  der  jungen  Zucht  die 
Periode  der  stärkeren  Ausbreitung  wieder  einsetzt. 

Diese  Ansicht,  dass  eine,  wenn  auch  kurz  dauernde  Immunität  nach 
dem  Ueberstehen  der  Influenza  erzeugt  wird,  geht  auch  aus  den  Beob- 
achtungen hervor,  die  von  den  Aerzten  bei  der  Epidemie  1891/92  ge- 
macht wurden  und  welche  durch  Wutzdorff9  nach  dem  statistischen 
Material  des  kaiserlichen  Gesundheitsamts  zusammengestellt  worden  sind. 
Für  eine  Durchseuchung  durch  die  kurz  vorangegangene  Epidemie 
spricht  aber  auch  der  Umstand,  dass  die  Morbidität  eine  weit  geringere 
ist,  ferner  dass  abgesehen  von  dem  milderen  Verlauf  diese  Epidemie 
viel  langsamer  sich  ausbreitet,  manche  Orte  vollständig  verschont,  an 
anderen  dagegen,  die  im  Jahre  1889/90  von  der  Seuche  nicht  berührt 
worden  waren,  um  so  stärker  auftritt. 


Aetiologie  der  Influenza. 

Bei  der  raschen  Verbreitung  und  der  ausgesprochenen  Kontagiosität  der 
Influenza  war  es  nicht  zu  verwundern,  dass  während  der  großen  Epidemie 
des  Jahres  1889/90  von  allen  Seiten  mit  Macht  nach  dem  Erreger  der 
Influenza  Jagd  gemacht  wurde.  War  man  doch  jetzt  mit  den  neue- 
sten bakteriologischen  Forschungsmethoden  ausgerüstet;  also  schien  es 
eine  Kleinigkeit,  den  Keim  dieser  Krankheit  mit  so  ausgesprochenen 
Symptomen  aus  dem  Blut  oder  den  Sekreten  zu  isolieren.  Kein  Wunder, 
dass  in  jenen  Jahren  eine  große  Litteratur  über  diesen  Gegenstand  — 
über  die  Ursache  der  Influenza  und  dessen  Erreger  — erschienen  war, 
ohne  indes  das  Richtige  zu  treffen.  Vorwiegend  war  es  der  Bacillus 
lanceolatus  oder  Streptokokken,  welche  namentlich  aus  den  broncho- 
pneumonischen  Herden,  aus  Sputum,  aus  pleuritischen  Exsudaten,  aus 
meningitischem  Eiter  und  anderem  gezüchtet  worden  waren.  Allerdings 
gebrauchten  viele  Autoren  die  Vorsicht,  diesen  namentlich  bei  Pneu- 
monieen  häufigen  Krankheitserregern  nur  eine  sekundäre  Bedeutung  für 
die  Influenza  beizumessen.  Klebs10  fand  in  dem  Blute  Influenzakranker 
Flagellaten,  die  in  ihrer  Form  und  Größe  viel  Aelmlichkeit  mit  den 
Protozoen  haben,  die  er  bei  perniziöser  Anämie  gefunden  hatte,  und 
wegen  der  klinischen  Verwandtschaft  der  Influenza  mit  Malaria,  bei  der 
ja  auch  Protozoen  als  die  Erreger  der  Krankheit  angesprochen  werden, 
glaubt  er  in  ihnen  die  Ursache  der  Influenza  suchen  zu  müssen.  Auf 
Fleischpeptonbouillon11  wachsen  diese  Gebilde  ähnlich  den  FRÄNKELschen 
Pneumokokken,  unterscheiden  sich  aber  von  diesen  durch  die  lebhafte 
Beweglichkeit  und  bestehen  entweder  aus  zwei  oder  aus  mehreren  in 
Kettenform  aneinander  gelagerten  meist  ovalen  Körperchen.  Auch  sonst 
werden  noch  von  verschiedenen  Autoren  eigenartige  Bakterien  gefunden, 
so  von  Deligiannes  12  für  Tiere  pathogene  in  Sanduhrform  vereinigte 
Kokken  sogen.  Sanduhrbakterien. 

Es  würde  zu  weit  führen  auf  die  zahlreichen  Abhandlungen  jener  Zeit, 
welche  den  Erreger  der  Influenza  behandeln,  hier  näher  einzugehen. 

Erst  im  Januar  1892  trat  zuerst  Pfeiffer13  in  einem  Vortrag  in 
der  Charitesellschaft  zu  Berlin  mit  der  Mitteilung  hervor,  dass  er  in  Ge- 


366 


M.  Beck, 


meinschaft  mit  Beck  in  dem  Sputum  von  sämtlichen  Influenzakranken 
wohlcharakterisierte  Bazillen  gefunden  hat,  die  in  dem  Auswurf  anderer 
Patienten  vermisst  werden,  und  die  als  die  Erreger  der  Influenza 
angesehen  werden  müssen.  Allerdings  waren  Züchtungsversuche  und 
Uebertragungen  auf  die  gebräuchlichen  Versuchstiere  resultatlos,  jedocli 
war  es  nach  vielen  Versuchen  geglückt14,  in  den  Blutagar  einen  Nähr- 
boden zu  linden,  auf  dem  die  Bazillen  vorzüglich  gediehen  und  so  war 
es  auch  möglich  mit  Reinkulturen  die  Uebertragungsversucke  auf  Tiere 
fortzusetzen,  jedoch  waren  nur  Alfen  und  Kaninchen  für  das  Influcnza- 
gift  empfänglich.  Da  eine  Züchtung  der  Influenzabazillen  nur  auf  einem 
bämoglobinhaltigen  Nährboden  möglich  ist,  so  konnten  auch  die  An- 
gaben Canons  I5,  der  die  Bazillen  aus  dem  Blute  Influenzakranker  iso- 
liert haben  wollte,  sowie  die  Reinzüchtung  der  Bazillen  auf  Agar  von 
Kitasato16  als  auf  Irrtum  beruhend  widerlegt  werden. 

In  ausführlicher  Weise  wurden  zusammenfassend  diese  Unter- 
suchungen über  »Die  Aetiologie  der  Influenza«  von  Pfeiffer17  in  seiner 
klassischen  Arbeit  veröffentlicht  und  erweitert. 

Die  Influenzabazillen  sind  in  der  Regel  in  großen  Mengen  in  dem 
charakteristischen  zähen,  gelblichgrünen  Auswurf  der  Influenzakranken 
enthalten.  Zur  Untersuchung  eignet  sich  am  besten  das  erste  aus  der 
Lunge  ausgehustete  Morgensputum,  ln  dem  aus  dem  Sputum  hergestellten 
Deckglasausstrichpräparat  findet  man  die  Bazillen  meist  in  kolossaler  An- 
zahl und  in  ganz  charakteristischer  Anordnung  zu  Haufen  oder  in  Zügen 
zwischen  oder  in  den  mit  ausgehusteten  Eiterkörperchen.  Zur  Färbung 
selbst  eignet  sich  am  besten  die  verdünnte  ZiehlscIic  Lösung.  Da  die 
Influenzabazillen  für  die  meisten  anderen  Anilinfarben  wenig  zugänglich 
sind,  so  ist  sein  Nachweis  in  einem  verdächtigen  Sputum  durch  seine  charak- 
teristische Beschaffenheit  namentlich  in  den  Fällen,  in  welchen  die  Stäb- 
chen in  großer  Menge  in  dem  Sputum  enthalten  sind,  relativ  einfach. 
Wird  jedoch  durch  zahlreiche  begleitende  Mikroorganismen,  namentlich 
durch  Diplokokken,  und  den  Bac.  lanceolatus  das  Bild  beeinträchtigt,  so 
ist  die  Diagnose  namentlich  dann,  wenn  nur  vereinzelte  influenzaähnliche 
Stäbchen  vorhanden  sind,  immerhin  erschwert.  In  diesem  Falle  kann  aber 
das  Kulturverfahren,  auf  das  wir  später  noch  näher  eingehen  werden, 
unter  Umständen  verhältnismäßig  rasch  Aufschluss  verschaffen. 


Morphologie  des  Influenzabacillus. 

Aus  diesen  Gründen  ist  auch  zu  einem  genauen  Studium  der  Influenza- 
bazillen der  bei  der  Influenzabronchitis  oder  Influenzapneunomie  ent- 
leerte Auswurf  am  besten  geeignet.  Solche  Kranke  entleeren  manchmal 
innerhalb  24  Stunden  ganz  unglaubliche  Mengen  von  Sputum,  während 
bei  den  leichteren  Fällen  der  Prozess  in  der  Regel  in  dem  Nasenrachen- 
raume vor  sich  geht.  Hier  wird  aber  das  Bild  durch  andere  Bakterien, 
namentlich  durch  Streptokokken  und  durch  den  FßÄNKELschen  Diplo- 
bacillus  verwischt,  Bakterien,  die  ja  auch  unter  normalen  Verhältnissen 
in  den  hinteren  Teilen  des  Rachens  und  der  oberen  Partie  der  Bronchien 
vorzukommen  pflegen.  Das  Sekret  aus  den  tieferen  Partien  der  Bron- 
chien ist  dagegen  in  normalem  Zustande  meist  bakterienfrei.  Man  musste 
daher  auch  mit  ziemlicher  Sicherheit  erwarten , dass  der  spezifische 
Krankheitserreger,  wenn  derselbe  überhaupt  ein  organischer  Körper  ist, 
bei  den  die  Influenza  komplizierenden  Bronchitiden  und  Pneumonieen 


in  dem  Lungensekret  in  Reinkultur  angetroffen  werden  müsse. 
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dabei  ist  selbstverständlich,  dass  der  Auswurf  sofort  nach  seiner  Ent- 
leerung untersucht  wird.  Solches  Sputum  wird  daher  zur  Untersuchung 
in  sterilen  Glasschälchen  aufgefangen,  dann  auf  dem  Deckel  der  Glas- 
schälchen ausgebreitet  und  aus  den  gelben  rein  eitrigen  nicht  mit 
schaumigem  Sputum  vermischten  Partieen  mit  der  sterilisierten  Platin- 
öse ein  Stückchen  auf  das  Deckgläschen  fein  ausgebreitet , getrocknet, 
fixiert  und  mit  einer  verdünnten  Fuchsinlösung  (1  : 10  Wasser) 
5 — 10  Minuten  gefärbt.  Man  sieht  dann  unter  dem  Mikroskop  hei  starker 
Vergrößerung  (Leitz  Imm.  J/12  u.  Ocul.  IV  od.  Zeiss  Imm.  2 mm  A.  1,30 
Ocul.  4)  das  Zellplasma  sowie  den  Untergrund  blassrosa  gefärbt,  aus  dem 
sich  die  leuchtend  rot  gefärbten  Zellkerne  und  die  winzigen  Influenza- 
bazillen scharf  abheben.  Die  andern  Bakterien  sind  in  der  Kegel  weniger 
intensiv  rot  gefärbt  gegenüber  den  Influenzabazillen.  Eine  wenn  auch  nicht 
so  schöne  aber  ebenfalls  hübsche  Färbung  wird  mit  LöFFLERSchem  Me- 
thylenblau erzielt,  das  man  ca.  2 Min.  ein  wirken  lässt.  Hier  tritt  aber 
die  Kontrastiärbung  der  Influenzabazillen  gegenüber  etwaigen  Begleit- 
bakterien nicht  so  prägnant  hervor,  außerdem  scheinen  die  Influenza- 
bazillen bei  blauer  Färbung  etwas  dicker  als  in  dem  rot  gefärbten 
Präparat.  Auch  mit  schwach  saurem  Gentianaviolett  erhält  man  ganz 
brauchbare  Bilder.  Durch  die  Gram  sehe  Färbung  lassen  sich  die  In- 
fluenzabazillen nicht  darstellen. 

Die  Influenzabazillen  sind  etwa  2 — 3mal  so  lang  wie  breit,  jedoch 
ist  ihre  Länge  sehr  verschieden.  Durchschnittlich  beträgt  ihre  Größe  nach 
Flügge18  0,2 — 0,3  : 0,5  Im  Sputum,  häufiger  jedoch  in  Keinkulturen 

begegnet  man  längeren  Formen,  die  zu  kurzen  Scheinfäden  ausgewachsen 
sind.  Namentlich  in  älteren  Reinkulturen  sieht  man  diese  Scheinfäden, 
die  allem  Anschein  nach  als  Involutionsformen  aufzufassen  sind.  Häufig 
findet  man  aber  auch  ganz  kurze  Bazillen,  die  dann  zu  zwei  und  meh- 
reren aneinandergelagert  sind.  Sie  sind  offenbar  als  Teilungsformen 
aufzufassen,  sehen  ähnlich  aus  wie  der  FRÄNKELsche  Diplobacillus  und 
ohne  Zweifel  ist  früher  in  vielen  Fällen  auch  diese  Form  mit  der  letzteren 
Bazillenart  verwechselt  worden. 

An  ihren  beiden  Enden  sind  die  Bazillen  sanft  abgerundet.  Sporen 
wurden  nicht  beobachtet,  sind  auch  bei  der  geringen  Widerstandsfähig- 
keit der  Bazillen  gegen  Antrocknen  und  andere  geringe  äußere  Eingriffe 
nicht  anzunehmen. 

In  mancher  Beziehung  haben  die  Influenzabazillen  Aehnlichkeit  mit 
den  Bazillen  der  sogen,  hämorrhagischen  Septikämie,  sie  sind  jedoch 
noch  viel  kleiner  als  diese  und  zeigen  namentlich  bei  Färbung  mit 
LöFFLERSchem  Methylenblau,  weniger  deutlich  mit  verdünntem  Karbol- 
fuchsin, eine  deutliche  Polfärbung. 

Züchtung  des  Influenzabacillus. 

Obgleich  der  mikroskopische  Nachweis  der  Influenzabazillen  relativ 
einfach  ist,  so  bietet  doch  die  Züchtung  ganz  erhebliche  Schwierigkeiten. 
Zu  einem  genauen  Studium  der  Krankheitserreger  ist  es  ein  unbedingtes 
Erfordernis,  dieselben  in  reinkultiviertem  Zustande  vor  sich  zu  haben; 
denn  nur  auf  dem  Wege  der  Reinzüchtung  ist  es  möglich,  sicher  zu  kon- 
statieren, ob  die  Mikroorganismen  in  allen  Fällen  einer  Gattung  an- 
gehören und  so  auch  als  wirklich  spezifisch  für  den  betreffenden  Krank- 
heitsprozess angesehen  werden  dürfen.  AVir  folgen  Pfeiffer  in  seiner 
Abhandlung  zur  Aetiologie  der  Influenza 17,  wo  er  die  Schwierigkeiten, 
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die  sich  dem  Kulturverfahren  im  Anfang  entgegenstellten , eingehend 
schildert.  »Weder  in  Gelatine  noch  in  Agarplatten,  weder  aerob  noch 
anaerob  erhielt  ich  Kolonieen,  welche  aus  den  mikroskopisch  gesehenen 
Bazillen  bestanden.  Es  wurde  mir  jetzt  klar,  weshalb  meine  so  zahl- 
reichen Vorgänger  in  der  ersten  Epidemie  zu  keinem  befriedigenden 
Resultat  gekommen  waren.  Erst  als  ich  Sputum  oder  Lungeneiter  direkt 
auf  Agar  ausstrich,  wuchsen  mehrfach  bei  Brüttemperatur  außerordent- 
lich feine,  nur  mit  der  Lupe  sichtbare  wasserhelle  Kolonieen,  die  dicht- 
gedrängt die  ganze  Oberfläche  des  Nährbodens  überzogen,  und  aus  den 
so  lang  gesuchten  feinen  Stäbchen  zusammengesetzt  waren. 

Meine  Freude  über  diese  geglückten  Züchtungsversuche  wurde  sehr 
bald  getrübt,  als  die  in  der  gewohnten  Weise  ausgeführten  Uebertragungs- 
versuche  auf  frischem  Nährboden  ohne  Ausnahme  vergeblich  waren. 
Weder  auf  gewöhnlichem  Agar,  noch  bei  Glycerin-  oder  Zuckerzusatz 
wuchs  eine  Spur  der  Influenzabazillen.  Ebenso  blieb  die  intizierte 
Bouillon  absolut  steril.  In  der  Idee,  dass  möglicherweise  der  Grad  der 
Alkaleszenz  von  Einfluss  sein  könnte,  bereitete  ich  Nährböden  in  allen 
Abstufungen  von  schwach  saurer  bis  stark  alkalischer  Beschaffenheit. 
Doch  gelang  niemals  die  Fortpflanzung  der  Influenzastäbchen.  Ebenso- 
wenig hatte  ich  mit  frischem  oder  erstarrtem  Blutserum  von  Mensch  und 
Tier  und  mit  Serumagargemisch  nach  Löffler  irgend  einen  Erfolg. 

AVie  aber  war  dieses  merkwürdige,  bisher  bei  keiner  anderen  Bak- 
terienart konstatierte  Verhalten  der  Influenzabazillen  zu  erklären?  Wor- 
auf beruhte  das  Fehlschlagen  der  Lebertragungsversuche  auf  Nährsub- 
strate, die  in  erster  Generation  eine  zwar  nicht  gerade  üppige,  aber 
deutliche  Kulturentwicklung  zugelassen  hatten? 

Zwei  Möglichkeiten  kamen  liier  in  Frage:  die  Ursache  konnte  ein- 
mal darin  bestehen,  dass  die  Lebensenergie  der  Influenzabazillen  schon 
in  erster  Linie  vollständig  erschöpft  war,  oder  zweitens  darin,  dass  bei 
der  ersten  Aussaat  Stoffe,  Bronchialeiter,  Blut  mit  übertragen  wurden, 
die  bei  der  Abimpfung  auf  frische  Nährböden  fehlten,  und  die  zum 
AVachstum  der  Influenzabazillen  notwendig  sein  konnten.  Für  die  zweite 
Hypothese  sprach  besonders  folgender  Umstand:  das  Wachstum  der  In- 
fluenzabazillen blieb  auch  in  der  ersten  Generation  aus,  wenn  der 
mit  ihnen  zugleich  übertragene  Nährstoff*  durch  Verteilen  in  Bouillon, 
Agar-Agar  oder  Gelatine  stark  verdünnt  wurde,  wie  dies  beim  Blatten- 
verfahren der  Fall  ist  und  sogar,  wenn  das  die  Stäbchen  enthal- 
tende Material,  Bronchialsputum  z.  B. , einfach  mit  sterilem 
AAAisser  nach  der  von  Kitasato  angegebenen  Alethode  vor  der 
Aussaat  ab  ge  waschen  worden  war.  Besonders  die  letztere  Be- 
obachtung setzte  zunächst  mich  in  die  größte  Verwirrung.  Alan  konnte 
unter  solchen  Umständen  den  in  dicker  Schicht  auf  Agar  aufgetragenen 
Bronchialeiter  tagelang  anscheinend  unverändert  liegen  sehen,  ohne  dass 
sich  auch  nur  die  Spur  der  Proliferation  der  reichlich  in  ihm  enthaltenen 
Stäbchen  zeigen  wollte,  obwohl  doch  anscheinend  alle  Bedingungen  für 
ein  üppiges  Wachstum  erfüllt  waren. 

Endlich  nach  zahllosen  vergeblichen  Versuchen  fand  ich  in  dem 
menschlichen  Blute  den  so  lang  gesuchten  Nährstoff*  für  die  Influenza- 
bazillen und  damit  zugleich  den  Schlüssel,  der  mir  alle  bis  dahin  rätsel- 
haft erscheinenden  Thatsaehen  ungezwungen  erklärte. 

Durch  gewisse  hypothetische  Erwägungen  geleitet,  brachte  ich  steril 
aufgefangenes  Blut  tropfenweise  auf  die  Oberfläche  von  schräg  erstarr- 
ten Agarröhrchen  und  verrieb  damit  eine  Spur  von  Influenzasputum. 
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Es  wuchsen  in  dieser  Mischung  zahllose  Influenzakolonieen  in  einer 
Ueppigkeit,  wie  ich  dies  bis  dahin  kaum  gesehen  hatte.  Das  brachte 
mich  auf  den  Gedanken,  Abimpfungen  auf  derartigen  Blutagar  zu  ver- 
suchen. Und  in  der  That  erhielt  ich  nun  zum  erstenmal  reichliche 
Kulturen  der  Influenzabazillen  in  zweiter  Generation.  Jetzt  war  es  ein 
leichtes,  nachdem  der  Nährboden  gefunden,  die  Züchtungen  in  einer 
beliebigen  Reihe  von  Generationen  fortzusetzen.  So  besitze  ich  Influenza- 
kulturen, die  seit  acht  Monaten  auf  diesem  künstlichen  Substrat  um- 
gezüchtet sind  und  die  ihre  ursprüugliche  Wachstumsenergie  uuge- 
schwächt  bewahrt  haben.  Auch  die  ältesten  Kulturen  haben  keine  weit- 
gehende Anpassung  an  saprophytische  Lebensbedingungen  erfahren  und 
gedeihen  wie  im  Anfang  ausschließlich  auf  Blutagar,  während  Ab- 
impfungen  auf  jedem  anderen  Nährboden  steril  blieben. 

Das  Blut  ist  keine  einheitliche  Substanz;  es  besteht  aus  Blutkörper- 
chen und  Plasma,  das  seinerseits  beim  Gerinnen  in  Blutserum  und  Fibrin 
zerfällt.  Es  hatte  großes  Interesse,  denjenigen  Anteil  des  Blutes  heraus- 
zufinden, welcher  von  den  Influenzabazillen  als  Nährstoff*  assimiliert  wird. 
Es  ließ  sich  nun  sofort  die  überraschende  Thatsache  feststellen,  dass 
auf  völlig  klarem,  zellenfreiem  Blutserum  die  Influenzabazillen  nicht  zu 
Kolonieen  auswachsen  können,  dass  dagegen  deutliche  Entwicklung  ein- 
tritt,  wenn  das  Serum  durch  beigemengte  rote  Blutscheiben  getrübt  ist. 
So  wurde  die  Aufmerksamkeit  auf  die  roten  Blutkörperchen  gelenkt. 
Es  galt  nun,  die  letzteren  möglichst  rein  von  den  anderen  Blutbestand- 
teilen zu  gewinnen.  Zu  diesem  Zweck  wurde  frisch  entnommenes  Blut 
mit  einem  großen  Ueberschuss  sterilisierter  Kochsalzlösung  geschüttelt 
und  dann  im  Eisschrank  sedimentiert.  Die  roten  Blutkörperchen  bil- 
deten nach  24  Stunden  einen  feinpulverigen  Bodensatz,  der  vorsichtig 
dekantiert  und  dann  auf  dieselbe  Weise  noch  einmal  mit  neuen  Mengen 
von  Kochsalzlösung  gewaschen  wurde.  Die  von  Serum  und  Fibrin  voll- 
ständig befreiten  roten  Blutkörperchen  wurden  dann  auf  die  Oberfläche 
schräg  erstarrter  Agarröhrchen  übertragen.  Auf  den  so  bereiteten 
Nährsubstraten  zeigten  die  Influenzastäbchen  nun  eine  außerordentlich 
üppige  Entwicklung.  Es  war  damit  bewiesen,  dass  der  gesuchte  Stoff 
in  den  roten  Blutkörperchen  enthalten  ist. 

Diese  letzteren  sind  ihrerseits  wieder  aus  Hämoglobin  und  Stroma 
zusammengesetzt,  die  man  durch  einfache  Manipulationen  voneinander 
trennen  kann.  Durch  mehrmaliges  Gefrieren  und  Auftauen,  oder  durch 
Schütteln  mit  einer  Spur  Aether  gelingt  es  unschwer,  die  nach  der  oben 
beschriebenen  Methode  rein  dargestellten  roten  Blutkörperchen  zu  zer- 
stören und  das  Hämoglobin  in  Lösung  überzuführen.  Der  Aether  wurde 
alsdann  im  Vacuuni  bei  niedriger  Temperatur  verdampft,  und  die  restie- 
rende  sehr  konzentrierte  Hämoglobinlösuug  durch  ein  Kieselgurfilter 
gesaugt,  wobei  die  Stromata  vollständig  zurückgehalten  wurden.  Ich 
erhielt  so  ganz  klare,  fast  chemisch  reine  Auflösungen  des  Blutfarbstoffs 
in  0,6  prozent.  Kochsalzlösung.  Brachte  ich  Tröpfchen  davon  auf  Agar 
und  besäete  sie  mit  Influenzabazillen,  so  entwickelten  sich  die  Kolonieen 
ebenso  reichlich  wie  im  vollen  Blut. 

Also  das  Hämoglobin  ist  derjenige  Anteil  des  Blutes,  weicherden 
Influenzabazillen  für  ihr  Gedeihen  unentbehrlich  ist«. 

Diese  Mitteilungen  Pfeiffers  habe  ich  absichtlich  ausführlich  an 
dieser  Stelle  wiedergegeben  um  zu  zeigen,  einmal,  mit  welchen  Schwierig- 
keiten in  der  That  die  Reinzüchtung  der  Influenzabazillen  verknüpft 
war,  ein  Punkt,  der  die  früheren  Forscher  irreführte,  und  ferner,  welche 
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Ausdauer  und  welcher  Fleiss  dazu  gehörte,  um  deu  richtigen  Weg  zu 
finden.  Wir  können  daher  diese  Entdeckung  Pfeiffers  den  größten 
Errungenschaften  der  Bakteriologie  füglich  an  die  Beite  stellen! 

Außer  auf  menschlichem  Blut  ließen  sich  die  Influenzabazillen  auch 
züchten,  wenn  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Tauben,  ja  sogar  das  relativ 
hämoglobinarme  Fischblut  auf  schräg  erstarrtes  Agar  ausgestrichen,  mit 
Beinkulturen  oder  mit  influenzabazillenhaltigem  Sputum  geimpft  wurden. 
Am  geeignetsten  erwies  sich  das  reichliche  Mengen  von  Hämoglobin  ent- 
haltende Taubenblut. 

Zur  Herstellung  von  Reinkult u r e n wird  das  Ausgangsmaterial, 
in  dem  mikroskopisch  Influenzabazillen  bereits  nachgewiesen  sind  oder  in 


Fig.  1.  Reinkultur  von  Influenzabazillen  auf  Blutagar  (Klatschpräparat).  Ver- 
größerung 1000.  Die  Bazillen  erscheinen  infolge  stärkerer  Färbung  mit  Karbol- 
fuchsin zur  Darstellung  des  Photogramms  teilweise  etwas  zu  dick*).) 

dem  man  solche  vermutet,  in  Bouillon  oder  sterilisiertes  Wasser  gebracht 
und  durch  Schütteln  fein  verteilt.  Es  bildet  sich  eine  ziemlich  gleich- 
mäßige, aus  feinen  Sputumflöckchen  bestehende  Emulsion;  von  dieser 
Emulsion  werden  nun  je  eine  Platinöse  auf  mehrere  mit  Taubenblut 
vorher  beschickte,  schräg  erstarrte  Agarröhrchen  gleichmäßig  auf  der 
ganzen  Oberfläche  samt  den  Blutkörperchen  mit  leichtem  Druck  ver- 
rieben. Zur  Kontrolle  wird  von  derselben  Emulsion  ein  gleicher  Aus- 
strich auf  gewöhnlichem  Agar  gemacht. 

Natürlich  muss  man  sich  zum  Gebrauch  immer  einige  Blutagarröhr- 
chen  vorrätig  halten.  Dieselben  werden  in  der  Weise  liergestellt,  dass 
man  nach  Entfernung  der  Federn  und  nach  gründlicher  Desinfektion  die 
Flügelvene  von  einer  gesunden  Taube  ansticht,  und  das  frisch  ausfließende 
Blut  auf  der  Oberfläche  einiger  bereitgehaltenen,  nicht  zu  trockenen, 
sondern  noch  etwas  Kondenzwasser  enthaltenden  schräg  erstarrten  Agar- 
röhrchen mit  einer  weiten  Platinöse  ausstreicht.  Dieser  Nährboden  lässt 

* Die  Photogramme  hatte  Herr  Dr.  A.  Maassen  die  Liebenswürdigkeit  anzu- 
fertigen. 
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sich  sofort  benutzen,  empfehlenswert  ist  es  aber,  wenn  man  die  Röhrchen 
ca.  24  Stunden  lang  im  Brutschrank  auf  ihre  Keimfähigkeit  prüft  und 
dann  die  verunreinigten  Röhrchen  ausmerzt.  Für  gewöhnlich  genügt  ein 
Vorrat  von  15—25  Röhrchen,  die  man  an  einem  dunklen,  staubfreien 
Orte  aufbewahrt.  Röhrchen  ohne  Kondenzwasser  und  solche  mit  einge- 
trocknetem Blut  taugen  zur  Herstellung  von  Reinkulturen  nicht  und 
deshalb  empfiehlt  es  sich  auch  nicht,  einen  größeren  Vorrat  anzulegen. 

Sieht  man  nun  die  mit  Infiuenzasputum  beschickten  Blutagarröhrchen 
nach  18— 24stündigem  Aufenthalt  im  Brütschrank  bei  37°  genauer  an, 
so  beobachtet  man  auf  der  Oberfläche  des  Blutagars  zahlreiche,  meist 
dichtgedrängt  stehende,  wasserhelle  und  durchscheinende  Kolonieen,  die 
bei  näherer  Untersuchung  als  aus  feinsten  Bazillen  zusammengesetzt 
erscheinen.  Die  Kontrollröhrchen  sind  entweder  steril  geblieben  oder 
es  kommen  nur  vereinzelte  Kolonieen  wie  Streptokokken,  Staphylokokken 
oder  FßÄNKELSche  Diplobazillen  zum  Wachstum. 

Ein  solcher  Influenzakolonieen  beherbergender  Rasen  erscheint  bei 
schwacher  Vergrößerung  (ca.  30  f.)  wie  aus  einzelnen  feinsten  Tautröpfchen 
zusammengesetzt.  Merkwürdigerweise  haben  diese  zarten  Kolonieen  wenig 
Neigung  zu  konfluieren  und  nur,  wenn  sie  dicht  gedrängt  stehen,  fließen 
sie  zu  größeren  Tröpfchen  zusammen,  jedoch  so,  dass  jede  einzelne 
Kolonie  immer  noch  deutlich  zu  unterscheiden  ist. 

In  dem  Kondenzwasser  entwickeln  sich  die  Bazillen  nur  dann,  wenn 
dasselbe  mit  Blut  vermischt  ist,  sonst  erscheint  das  Kondenzwasser  voll- 
ständig klar.  Auch  in  Bouillon,  welche  mit  Blut  vermischt  ist,  tritt  ein 
ziemlich  reichliches  Wachstum  von  Influenzabazillen  ein,  aber  nur 
dann  wenn  die  Mischung,  in  dünner  Schicht  ausgebreitet,  dem  Sauer- 
stoff der  Luft  den  nötigen  Zugang  gewährt. 

Daraus  erkennt  man  schon,  dass  die  Influenzabazillen  streng  aerobe 
Bakterien  sind.  Bei  Sauerstoffabschluss  in  hoher  Schicht  gedeihen  sie 
nicht,  selbst  bei  reichlicher  Gegenwart  von  Hämoglobin.  In  einer  Atmo- 
sphäre von  Wasserstoff  gedeihen  sie  äußerst  spärlich  und  wachsen  zu 
eigenartig  degenerierten  Formen  aus. 

Am  besten  entwickeln  sich  die  Influenzastäbchen  auf  Taubenblut  bei 
37°,  der  Höhepunkt  des  Wachstums  wird  nach  18 — 20  Stunden  erreicht. 
Auf  Menschenblut  und  auf  Kaninchenblut  ist  das  Wachstum  langsamer. 
Die  obere  Temperaturgrenze  ist  42 — 45°,  die  untere  dürfte  bei  26 — 27° 
gelegen  sein.  Bei  Zimmertemperatur  von  23 — 24°  ist  keine  Entwicklung 
mehr,  selbst  nach  mehrtägigem  Aufenthalt  in  dieser  Temperatur  zu  be- 
obachten. Man  thut  daher  auch  gut,  die  Kulturen  öfters,  vielleicht  alle 
acht  Tage,  auf  frische  Nährböden  überzuimpfen.  Durch  längeren  Aufent- 
halt im  Brütschrank  kann  eine  Weiterimpfung  unter  Umständen  direkt  in 
Frage  gestellt  sein.  Daher  empfiehlt  es  sich  auch,  die  Kulturen  nach 
2 — 3 tägigem  Aufenthalt  im  Brutschrank  aus  diesem  herauszunehmen, 
bei  Zimmertemperatur  von  20  — 23°  aufzubewahren  und  nach  8 spätestens 
10  Tagen  weiterzuimpfen. 


Spezifität  des  Pfeifferschen  Influenzabacillus  und 
weitere  Nährböden  zur  Züchtung  desselben. 

Diese  epochemachende  Entdeckung  Pfeiffers  gab  auch  andern  Ver- 
anlassung, die  früheren  Untersuchungen  über  Influenza  wieder  aufzu- 
nehmen, und  so  kam  es,  dass  eine  große  Anzahl,  darunter  die  berufensten 
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Vertreter  der  Bakteriologie  die  Angaben  Pfeiffers  im  vollen  Umfange 
bestätigen  konnten. 

Weichselbaum19,  der  nach  seinen  früheren  Forschungen  über  In- 
fluenza dem  Frankel  sehen  Diplobacillus  eine  gewisse  Bedeutung  bei 
dieser  Krankheit  beimessen  zu  sollen  glaubte,  kommt  nach  seinen  neueren 
Untersuchungen  zu  der  Ueberzeugung,  dass  den  Influenzabazillen  allein 
die  ätiologische  Bedeutung  gebührt.  Die  von  ihm  früher  beschriebenen 
Fälle  waren  mit  Pneumonia  cruposa  kompliziert  und  daher  auf  den  bis 
dahin  bekannten  Nährböden  auch  nur  die  Erreger  dieser  Krankheit  ge- 
wachsen. Nach  seinen  neuen  Untersuchungen  stimmt  er  vollkommen 
mit  Pfeiffer  überein.  Frisches  Sputum  wurde  zwar  nicht  untersucht, 
aber  bei  acht  Obduktionen  konnten  teils  in  dem  eitrigen  Sekret  der 
Bronchien,  teils  in  Schnitten  durch  die  bronchopneumonischen  Partieen 
die  typischen  Influenzabazillen  nachgewiesen  werden.  Die  Untersuchung 
des  Blutes  bei  fünf  Patienten  war  vollkommen  negativ  ausgefallen. 

Einen  weiteren  Beitrag  für  die  Spezifität  des  P FEiFFERSclien  In- 
fluenzabacillus lieferte  Huber20,  welcher  in  20  Fällen  von  typischer  In- 
fluenza und  Influenzapneumonie  regelmäßig  diese  Stäbchen  nachweisen 
konnte  und  isolierte.  In  dem  Sekret  einer  Anzahl  anderer  Lungenkrank- 
beiten  waren  sie  nicht  zu  finden,  ebenso  konnte  sie  Huber  niemals  im 
Blut  von  Influenzakranken  beobachten.  Als  einen  günstigen  Nährboden 
zur  Züchtung  der  PFEiFFERschen  Stäbchen  empfiehlt  Huber  das  Hommel- 
sclie  Hämatogen,  das  er  dem  Nähragar  zusetzt.  Dieser  Nährboden  ist 
vollkommen  durchsichtig  und  kann  außerdem  auch  für  Stichkulturen 
verwendet  werden.  Die  Stäbchen  entwickeln  sieb  auf  diesem  Nährboden 
langsamer  als  auf  Blutagar,  ihre  Lebensdauer  scheint  aber  länger  als 
auf  diesem  anzuhalten,  da  sie  bis  zu  40  Tagen  noch  entwicklungsfähig 
waren.  Zur  diagnostischen  Züchtung  zieht  jedoch  auch  Huber  wegen 
des  langsamen  Wachstums  auf  seinem  Nährboden  Blutagar  vor. 

Ferner  bestätigt  Bäumler21  vollkommen  die  Befunde  Pfeiffers  und 
betont,  dass  unter  Umständen  nur  allein  durch  das  Kulturverfahren  eine 
sichere  Diagnose  gestellt  werden  könne  und  dass  der  Nachweis  der 
Bazillen  besonders  im  Beginne  einer  Epidemie  von  größter  Wichtigkeit 
sei.  Die  Fälle,  die  Bäumler  untersucht  hat,  stammten  von  einer  kleinen 
Hausepidemie,  die  Bazillen  wurden  massenhaft  im  Auswurf  der  Kranken 
gefunden  und  es  war  offenbar,  dass  die  Infektion  nur  durch  das  Sputum 
von  Person  zu  Person  erfolgt  sein  konnte,  ln  einigen  Fällen  gelang  es 
Bäumler,  die  Influenzabazillen  noch  4 Wochen  nach  Beginn  der  Infektion 
im  Bronchialsekret  nachzuweisen  und  er  konnte  so  die  von  Pfeiffer  und 
mir  gemachte  Erfahrung  bestätigen,  dass  die  Influenzaerreger  in  dem 
Lungensekret  von  chronisch  Lungenkranken  lange  Zeit  sich  fortentwickeln, 
ohne  erhebliche  Krankheitserscheinungen  hervorzurufen.  Jedenfalls  aber 
muss  man  in  solchen  Fällen  daran  denken,  dass  von  ihnen  aus  unter 
Umständen  immer  wieder  eine  neue  Epidemie  sich  entwickeln  kann. 

In  der  LiCHTHEiMschen  Klinik  zu  Königsberg  batte  Neisser22  eine 
Anzahl  von  Influenzakranken  untersucht  und  in  allen  20  Fällen  durch 
das  Kulturverfahren  auf  Blutagar  die  Diagnose  feststellen  können.  Unter 
9 Patienten,  die  keine  Erscheinungen  von  Influenza  zeigten,  war  nur 
1 mal  und  zwar  bei  einem  zwischen  Influenzakranken  liegenden  Phthi- 
siker der  Befund  im  Sputum  positiv.  In  einem  Falle  von  Aortenaneu- 
rysma, der  zufällig  zur  Obduktion  kam,  fand  Neisser  einen  kleinen 
pneumonischen  Herd,  der  Influenzabazillen  enthielt,  ohne  dass  sich  im 
Leben  Erscheinungen  von  Influenza  bemerkbar  gemacht  hatten. 
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Borchardt  23 , welcher  im  Krankenhaus  am  Urban  zu  Berlin  vom 
November  1893  an  eine  größere  Anzahl  Influenzakranker  untersucht  hat, 
fand  unter  50  Fällen  in  35  die  Pfeiffers chen  Bazillen  vermittels  Aus- 
strich und  Kultur  auf  Blutagar  und  zwar  18  mal  bei  bronchitischen  und 
17mal  bei  pneumonischen  Prozessen.  Im  Krankenhaus  Moabit  hatte 
Pielicke  24  35  Fälle,  die  klinisch  als  Influenza  aufzufassen  waren,  unter- 
sucht, und  dabei  in  15  Fällen,  und  unter  diesen  bei  5 Fällen  von 
typischer  Influenzapneumonie,  Influenzabazillen  im  Sputum  nachweisen 
können,  niemals  dagegen  im  Blut. 

Während  einer  im  Winter  1893/94  in  Prag  herrschenden  Influenza- 
epidemie hatte  Chiari25  eingehende  Studien  über  die  Influenzabazillen 
zu  machen  Gelegenheit  gehabt.  In  einem  tödlich  verlaufenden  Falle 
konnte  er  aus  dem  Lungensaft  und  aus  dem  Milzsaft  Keinkulturen  von 
Influenzabazillen  gewinnen,  der  Bronchialschleim  war  mit  anderen  Bak- 
terien vermischt.  Da  Chiari  in  mehreren  Fällen  von  lobulärer 
Pneumonie  und  bei  diffuser  Bronchitis  außer  den  Influenzastäbchen  auch 
den  FRÄNKELSchen  Diplobacillus  fand,  so  ist  er  der  Ansicht,  dass  bei 
den  letalen  Fällen  ein  Zusammenhang  zwischen  dem  Diplobacillus 
pneumoniae  und  dem  Influenzabacillus , also  eine  Mischinfektion 
beider  bestehe.  Jedenfalls  bildet  aber  diese  Mischinfektion  nicht  die 
Regel,  denn  es  giebt,  wie  wir  später  sehen  werden,  namentlich  auf  der 
Höhe  der  Epidemie  reine,  nur  durch  Influenzabazillen  bedingte,  unter 
dem  Bilde  einer  lobulären  Pneumonie  verlaufende  Lungenentzündungen. 

Auch  Pribram26  berichtet  in  ähnlicher  Weise  wie  Chiari  in  einer 
mehr  die  klinische  Seite  der  Influenza  behandelnden  Abhandlung  über 
den  Befund  von  Influenzabazillen  im  Sputum  Influenzakranker.  In 
27  Fällen  von  Influenzapneumonie  fand  er  9 mal  diese  Stäbchen,  jedoch 
nur  einige  Tage  lang,  dann  machten  sie  Pneumokokken  Platz. 

Außerdem  hatte  aber  noch  eine  ganze  Anzahl  tüchtiger  Bakteriologen 
sich  den  Ansichten  von  Pfeiffer  über  den  ätiologischen  Zusammenhang 
seines  Stäbchens  zur  Aetiologie  der  Influenza  angeschlossen.  Ich  er- 
wähne nur  Kruse27,  der  sich  schon  während  der  Epidemie  1889/90 
eifrig  mit  der  Aetiologie  der  Influenza  beschäftigte,  und  der  jetzt  nach 
der  Entdeckung  Pfeiffers  in  18  Fällen  von  Influenza,  die  er  am 
Friedrich  Wilhelmstift  in  Bonn  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  regel- 
mäßig die  charakteristischen  Stäbchen  fand.  Ferner  Voges28,  der  im 
Stadtkrankenhaus  zu  Danzig  bei  15  Influenzafällen  die  spezifischen 
Mikroorganismen  aus  dem  Sputum  rein  kultivierte.  Ferner  hatte  Gutmann  29 
eine  größere  Anzahl  Influenzapneumonieen  im  Nürnberger  städtischen 
Krankenhaus  untersucht  und  regelmäßig  die  Pfeiffer  sehen  Stäbchen 
gefunden.  Auch  Finkler30  hält  eine  genaue  bakteriologische  Unter- 
suchung für  unerlässlich.  Er  fand  die  P feiffe r s ch en  Bazillen  regelmäßig 
in  den  zahlreichen  von  ihm  untersuchten  Fällen  von  Influenzapneumonie. 
Seiner  Ansicht  nach  geht  die  Infektion  nur  auf  dem  Luftwege  vor  sich. 
Sehr  häufig  gesellt  sich  die  Influenza  zu  chronischer  Bronchitis.  Auf 
diese  Weise  können  oft  monatelang  die  Bazillen  in  den  Lungen  weiter 
wuchern. 

Aber  auch  nach  dem  eigentlichen  Aufhören  der  Epidemie  werden 
von  verschiedenen  Seiten  in  typischen  Fällen  von  Influenza  die  Pfeiffer- 
schen  Stäbchen  gefunden.  So  weist  Lindenthal  31  auf  das  spora- 
dische Vorkommen  von  Influenzabazillen  in  den  Bronchien  hin,  Kreetz32 
fand  im  Sommer  1897  bei  einer  größeren  Anzahl  von  Lungenkranken 
im  Sputum  47 mal  Influenzabazillen.  Von  diesen  hatten  12  die  aus- 
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gesprochenen  Erscheinungen  von  Influenza,  Auch  er  konstatiert  hei 
Phthisikern  und  anderen  chronischen  Lungenkranken  ein  langes  Haften- 
bleiben der  Influenzabazillen,  so  dass  diese  Kranken  immer  eine  Gefahr 
wegen  der  Verschleppung  der  Influenzastäbchen  bilden. 

Während  so  der  Nachweis  der  Influenzabazillen  in  dem  Sputum  von 
Influenzakranken  relativ  einfach  gelingt,  liegt  bei  der  mit  schwereren 
Allgenieinerscheinungen  einhergehenden  Krankheit  die  Auffassung  einer 
Allgemeininfektion  sehr  nahe.  Der  Gedanke,  dass  auch  im  Blute  die 
spezifischen  Krankheitskeime  zu  suchen  seien,  war  daher  voll- 
kommen berechtigt.  Wenn  wir  jedoch  bedenken,  wie  schwierig  es 
schon  ist,  bei  notorisch  septischen  Prozessen  die  Krankheitserreger 
aus  dem  Blute  heraus  rein  zu  züchten,  vollends  gar  im  Blute  direkt 
mikroskopisch  nachzuweisen,  so  dürfen  wir  uns  auch  nicht  wun- 
dern, wenn  den  Angaben,  die  zuerst  von  Canon15  über  den  Befund 
der  Influenzabazillen  im  Blute  gemacht  worden  sind,  berechtigtes  Miss- 
trauen entgegengebracht  werden  musste.  Nachdem  Canon  in  einer 
kurzen  vorläufigen  Mitteilung  von  seinen  Untersuchungen  Kenntnis  giebt, 
werden  in  einer  größeren  Abhandlung33  diese  Untersuchungen  eingehend 
geschildert.  In  einer  Anzahl  leichter  und  schwerer  Fälle  von  Influenza 
hatte  er  angeblich  während  des  Influenzaanfalles  im  Blute  Stäbchen  ge- 


funden, die  mit  den  PFEiFFERSchen  große  Aehnlichkeit  besitzen.  Nach 
diesen  Befunden  hält  er  sich  für  berechtigt,  die  Influenza  als  eine  Septi- 
kämie  zu  betrachten.  Aus  der  Beschreibung  und  aus  den  der  Abhand- 
lung beigefügten  Photographieen  der  Bakterien  geht  übrigens  mit  Deut- 
lichkeit hervor,  dass  Canon  dem  Irrtum  verfallen  ist,  Bakterien,  die 
zufällig  in  der  Farblösung  sich  befanden,  ebenso  wie  auch  bei  seinen 
späteren  Untersuchungen  von  Masernkranken,  als  spezifisch  anzusehen.  In 
denselben  Fehler  in  der  Beurteilung  der  Blutbefunde  ist  offenbar  auch 
Klein34  verfallen:  außer  im  Nasen-  und  Bronchialsekret  fand  er  die 
Influenzabazillen  im  Blut.  Sie  aus  dem  Blut  zu  züchten,  gelang  Klein 
nicht  und  er  hält  sie  daher  liier  für  abgestorben.  Der  Umstand,  dass 
sich  die  Bazillen  Kleins  nach  Gram  färben,  spricht  schon  dafür,  dass 
ein  Irrtum  vorliegt,  und  ebenso  lassen  auch  die  in  Photogrammen  vor- 
geführten Bakterien  in  keiner  Weise  eine  Identität  mit  dem  Pfeiffer- 
schen  Bacillus  zu. 

Dass  die  Influenzabazillen  gelegentlich  einmal  in  den  Blutstrom  ge- 
langen können  und  auch  in  die  inneren  Organe  verschleppt  werden, 
ähnlich  wie  die  Diphtheriebazillen  oder  wie  die  Streptokokken,  kann 
ja  immerhin  Vorkommen,  ein  regelmäßiger  Befund  bei  Influenza,  wie 
namentlich  Canon  es  hinstellt,  ist  er  jedenfalls  nicht.  Erwähnen  möchte 
ich  an  dieser  Stelle,  daß  auch  Goldscheider 35  niemals  die  In- 
fluenzabazillen im  Blute  fand  und  aus  demselben  züchtete,  ebenso  ge- 
lang es  Mosse36  niemals,  aus  dem  Blute  die  Influenzabazillen  zu  isolieren. 
Cornil  & Chantemesse37  geben  zwar  an,  nach  Injektion  von  Blut  eines 
Influenzakranken  bei  Kaninchen  daraus  wieder  die  Influenzabazillen  ge- 
züchtet zu  haben,  jedoch  muss  diese  Angabe  berechtigten  Zweifel  her- 
vorrufen,  und  es  liegt  die  Vermutung  nahe,  dass  Cornil  & Chantemesse 
durch  eine  zufällige  sekundäre  Infektion  ihrer  Kaninchen  (wohl  durch 
die  Erreger  der  Brustseuche,  s.  u.)  irregeführt  worden  sind. 

Als  Nährboden  für  die  Bazillen  diente,  wie  wir  weiter  unten  noch 
weiter  ausführen  werden,  in  fast  allen  diesen  Versuchen  das  Blutagar. 
Obgleich  dieser  Nährboden  leicht  und  einfach  herzustellen  ist,  so  hat  es 
doch  nicht  an  Abänderungen  desselben  gefehlt,  und  mehrere  Forscher 
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waren  bemüht,  auch  nach  anderer  Richtung  hin  einen  brauchbaren 
Nährboden  zur  Züchtung  der  Influenzastäbchen  zu  benutzen.  Schon 
Pfeiffer  hatte,  wie  wir  oben  beschrieben,  durch  Auflösen  des  Hämo- 
globins einen  flüssigen  Nährboden,  der  sich  leicht  auch  mit  Agar  ver- 
mischen lässt,  hergestellt.  Von  Huber20  wurde  das  schon  im  Präparat 
aufgelöste  Hämoglobin  des  HoMMELsclien  Hämatogen  als  Nährboden 
empfohlen.  Nastjukoff  38  benutzte  Eigelb  als  Nährboden  zur  Züchtung 
der  Influenzabazillen.  In  einer  weiteren  ausführlichen  Arbeit 39  giebt  er 
nähere  Mitteilung  über  die  Herstellung  des  Nährbodens  und  die  Erfolge 
bei  der  Züchtung  der  auf  diesem  Nährboden  hergestellten  Reinkulturen. 
Jedoch  kommt  Voges28  nach  mancherlei  Versuchen  zu  einem  absprechen- 
den Urteil  über  diesen  Nährboden.  Auch  Capaldi40  sah  die  Influenza- 
bazillen auf  einem  aus  Eidotter  hergestellten  Nährboden  nur  kümmerlich 
wachsen,  während  die  Diphtheriebazillen  sehr  kräftig  sich  darauf  ent- 
wickelten. Ein  ganz  befriedigendes  Wachstum  beobachtete  dagegen  Can- 
tani41  auf  Agar,  auf  das  er  vorher  tierisches  Sperma  ausgestrichen  hatte. 
Nastjukoff  erklärte  sich  das  Wachstum  der  Influenzabazillen  auf  seinem 
Nährboden  durch  das  aus  dem  Eidotter  isolierte  Hämatogen.  Dies  hält 
jedoch  Capaldi  für  ausgeschlossen,  da  auch  bei  Zusatz  von  reinem 
Lecithin  oder  Hämatogen  zu  Agar  die  Influenzabazillen  schlecht  wachsen. 
Nach  Cantani  wird  aber  nicht  allein  durch  Hämoglobin,  sondern  auch 
durch  Cholestearin  und  Serumalbumin,  Substanzen,  welche  in  natür- 
licher Weise  dem  Sperma  beigemischt  sind,  das  Wachstum  der  Pfeiffer- 
schen  Stäbchen  begünstigt.  Am  üppigsten  jedoch  war  das  Wachstum 
der  Influenzabazillen  auf  Nährböden,  welche  reines  Hämoglobin  oder 
Oxyhämoglobin  enthielten 4 1 a. 

Um  große  Mengen  von  Kulturen  herzustellen,  benutzten  Kolle  & 
Delius42  zur  Züchtung  der  Influenzabazillen  mit  defibriniertem  Tauben- 
blut versetzte  Bouillon  und  mit  defibriniertem  Tauben blut  gemischtes 
Agar-Agar.  Die  Blutbouillon  stellten  sie  in  der  Weise  her,  dass  sie,  um 
den  sauerstoffbedürftigen  Influenzabazillen  möglichst  viel  Luft  zuzuführen, 
in  einen  Kolben  mit  breitem  Boden  50  ccm  alkalische  Nährbouillon 
brachten,  der  sie  4/4 — 1/2  ccm  defibriniertes  Taubenblut  zufügten.  Nach- 
dem die  Kölbchen  mehrmals  tüchtig  geschüttelt  worden  waren,  wurde 
die  Flüssigkeit  zum  Gefrieren  gebracht,  bis  nach  dem  Auftauen  dieselbe 
durch  das  gelöste  Hämoglobin  gleichmäßig  rot  gefärbt  war.  Diese  Autoren 
gaben  an,  dass  die  Influenzabazillen  auf  diesem  Nährboden  bei  37° 
reichlich  am  Boden  des  Kolbens  wachsen;  ich  hatte  häufig  Gelegenheit, 
durch  eigene  Untersuchungen  diese  Angaben  bestätigen  zu  können. 

Grassberger43  glaubt,  dass  die  Influenzabazillen  besser  wachsen, 
wenn  sie  auf  einem  Nährboden  gezüchtet  werden,  auf  dem  vorher  Sta- 
phylokokken gezüchtet  worden  sind  oder  wenn  sie  mit  letzteren  zu- 
sammen kultiviert  werden.  Auf  gewissem  Nährboden  wachsen  nach 
seinen  Untersuchungen44  die  Influenzabazillen  zu  langen  Scheinfäden 
aus;  jedenfalls  ist  aber  diese  Wachstumseigenschaft  auf  eine  Ab- 
schwächung der  Kultur  und  auf  einen  für  die  Influenzabazillen  unge- 
eigneten Nährboden  zurückzuführen,  da  diese  Scheinfädenbildung  sicher 
als  Degenerationsform  der  Influenzastäbchen  anzusehen  ist. 

Eine  Begünstigung  des  Wachstums  des  Influenzabacillus  auf  Blut- 
agar in  Gemeinschaft  mit  dem  Staphylococcus  aureus,  ein  » Satellitisme 
cultural«,  will  übrigens  auch  Me unier  45  konstatiert  haben.  Der  gleiche 
Verfasser46  hatte  auch  mitgeteilt,  dass  er  bei  Kindern  in  10  Fällen  von 
Bronchopneumonieen  aus  dem  Lungensekret  und  zum  Teil  auch  aus 
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dem  Blut  die  Influenzabazillen  rein  gezüchtet  habe.  l)a  jedoch  bis  jetzt, 
wie  schon  erwähnt,  eine  Züchtung  der  Pfei ffe r s ch e n Stäbchen  aus 
dein  Blut  einwandfrei  nicht  gelungen  ist,  so  geht  man  wohl  nicht  fehl, 
wenn  man  die  letzteren  Untersuchungen  von  Meunier  mit  einem  gewissen 
Misstrauen  betrachtet.  Dagegen  scheint  es  keinem  Zweifel  zu  unter- 
liegen, dass  eine  Begünstigung  des  Wachstums  in  gewissem  Sinne  durch 
gleichzeitige  Züchtung  mit  anderen  Bakterien  eintreten  kann,  namentlich 
zusammen  mit  Staphylococcus  aureus.  Cantani41ü  fand  Diphtherie- 
bazillen und  namentlich  Gonokokken  für  Influenzabazillen  als  wachstums- 
f ordernd  und  Neissek  4(5,1  gelang  es,  dieselben  in  Symbiose  mit  Xcrose- 
bazillen  dauernd  fortzuzüchten.  Guox  & Preyss47,  welche  sich  ein- 
gehend mit  der  Züchtung  der  Influenzabazillen  beschäftigt  haben,  konnten 
ein  Wachstum  dieser  Bazillen  auf  ganz  hämoglobinfreiem  Nährboden  nicht 
beobachten.  Sie  erzielten  aber  ein  günstiges  Wachstum  auf  Agar  mit 
Hämatinzusatz.  Auch  halten  sie  eine  gleichzeitige  Züchtung,  eine  Symbiose 
mit  anderen  Bakterien,  in  erster  Linie  Staphyloc.  pyog.  aureus  durchaus 
für  notwendig.  Zur  Herstellung  eines  einfachen  und  guten  Nährbodens 
empfehlen  sie  folgendes  Verfahren:  Blut  wird  in  gröberer  Menge  ohne 
Serum  mit  Normalsodalösung  versetzt  und  gekocht.  Dieser  heißen  Blut- 
lösung wird  flüssiges  Agar  zugesetzt  und  das  Ganze  tüchtig  geschüttelt. 
Dieses  Gemisch  wird  nun  nach  einiger  Zeit  in  Reagenzgläser  abgefüllt 
und  bildet  einen  jederzeit  gebrauchsfähigen  und  haltbaren  Nährboden. 

Erwähnen  möchte  ich  hier  noch  die  Arbeit  Richters48,  der  ver- 
schiedene Nährböden  jedoch  ohne  befriedigende  Resultate  versuchte,  so 
sterilisiertes  Sputum,  sterilisierte  Galle,  Eigelb  und  Agar  mit  Schmiede- 
bergs Ferratin. 


Widerstandsfähigkeit  des  Influenzabacillus  gegen 
äufsere  Einflüsse,  Eintrocknen  u.  s.  w. 
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&P.. in  24 — 32  Stunden,  zu 
gegen  das  Austrocknen  sind  diese  Stäbchen  außerordent- 


W ährend  die  Lebensdauer  der  Influenzabazillen  in  Bouillon 
gegenüber  den  meisten  anderen  Bakterien  relativ  nur  kurze  ist, 
schon  nach  14 — 18  Tagen  sind  sie  in  derselben  abffetötet  und 
auf  Blutagar  erhalten  sie  sich  nur  etwa  bis  20  Tajrc 
sie  in  sterilisiertem  Leitungswasser  sehr  rasch, 

Grunde.  Auch 

lieh  empfindlich.  Werden  frische  Blutagarkulturen  mit  dem  sie  um- 
hüllenden Blut  auf  sterile  Glasplatten  gleichmäßig  ausgebreitet  und 
angetrocknet  und  diese  Proben  einer  trockenen  Temperatur  von  37°  aus- 
gesetzt, so  ist  schon  nach  5 — 10  Minuten  eine  ganz  erhebliche  Ver- 
minderung der  Kolonieenzahl  auf  damit  frisch  besätem  Blutagar  zu  kon- 
statieren. Nach  1 — 2 Stunden  sind  sämtliche  Bazillen  abgestorben. 
Bei  feuchter  Zimmertemperatur  ist  nach  8 Stunden  und  selbst  in  einer 
dicken  Blutschicht  eingehüllt  nach  20  Stunden  kein  Wachstum  mehr  zu 
konstatieren.  Und  die  im  frischen  Influenzasputum  eingetrockneten 
Stäbchen  sind  nach  24  Stunden  zum  Teil,  nach  36 — 40  Stunden  voll- 
kommen ihrer  Entwicklungsfähigkeit  beraubt.  Bei  der  Prüfung  des 
feuchten  Grippeauswurfs  stößt  man  insofern  auf  Schwierigkeiten,  als  die 
in  demselben  enthaltenen  spezifischen  Krankheitserreger  in  kürzester 
Zeit  durch  andere  Bakterien,  namentlich  Staphylokokken,  überwuchert 
werden.  Aber  man  geht  wohl  nicht  fehl,  wenn  man  hier  ihre  Lebens- 
dauer ebenso  lange  festsetzt  wie  in  Bouillon  oder  auf  Blutagar  und  an- 
nimmt, dass  das  vor  Eintrocknen  geschützte  Influenzasputum  ca.  14  Tage 
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noch  infektiös  wirken  kann.  Diese  Annahme  als  richtig*  vorausgesetzt, 
ließen  sich  auf  diese  Weise  auch  die  Angaben  über  Einschleppung  der 
Krankheit  durch  Waren  aller  Art,  Briefe,  Wäsche,  Kleider,  Pelze,  sowie 
durch  Getreide  aus  Russland,  erklären.  Einige  Beispiele,  die  Leichten- 
stern49  anführt,  dürften  wohl  eher  auf  eine  Zufallsinfektion  zurückzuführen 
sein:  »Der  berühmte,  die  Influenza  in  Paris  einleitende  Massenausbruch 
der  Krankheit  Ende  November  1889  unter  den  Angestellten  der  Grands 
Magazins  de  Louvre  — es  erkrankten  an  einem  Tage  über  100  Per- 
sonen, binnen  wenigen  Tagen  stieg  die  Zahl  derselben  bis  auf  500  — 
wurde  in  der  Weise  zu  erklären  versucht,  dass  aus  Russland  importierte 
Waren  den  Krankheitsstoff  eingeschleppt  hätten.  Allein  die  eingehenden 
Untersuchungen  von  Brouardel  und  Proust  haben  dieser  Deutung  den 
Boden  entzogen.  Schon  seit  drei  Jahren  waren  keine  Waren  aus  Russ- 
land bezogen  worden. 

Ein  anderes  viel  citiertes  Beispiel  betrifft  die  beiden  Winterwärter 
auf  dem  St.  Gotthard-Hospiz  im  Januar  1890.  Der  eine  war  zu  Thal 
gegangen  nach  Airolo,  als  die  Epidemie  heftig  herrschte.  Nach  dem 
Hospiz  zurückgekehrt,  blieb  er  dauernd  gesund;  sein  Genosse  aber  er- 
krankte 10  Tage  später  unter  Erscheinungen,  welche  sehr  wohl  als  In- 
fluenza gelten  konnten,  aber  auch  dieser  Fall  ist  sehr  fragwürdig.« 

Durch  eine  Uebertragung  mittelst  Waren  ließe  sich  eher  folgender 
Passus  erklären:  »Es  wird  angenommen,  dass  die  Influenza  durch  eine 
Warensendung  aus  dem  infizierten  Louvre  in  Paris  nach  Basel  ver- 
schleppt worden  sei.  Der  erste  Fall,  der  dort  vorkam,  soll  der  mit  dem 
Auspacken  des  betreffenden  Kolli  beschäftigte  Arbeiter  gewesen  sein. 

Die  Thatsache,  dass  in  vielen  Städten  (Edinbourgh,  Wien,  New- York, 
Boston,  Rochester,  London  u.  s.  w.)  die  Postbeamten  zuerst  und  in  großer 
Anzahl  erkrankten,  wird  gern  so  gedeutet,  dass  dieselben  mit  den  aus 
verseuchten  Gegenden  kommenden  Waren  in  erster  Linie  zu  thun  haben.« 

Mit  Recht  knüpft  Leichtenstern  daran  die  Bemerkung,  wenn  auch 
diese,  wie  alle  anderen  in  denCitaten  mitgeteilten  Beispiele  einer  strengeren 
Kritik  nicht  standhalten  können,  so  sei  doch  eine  Verschleppung  durch 
anscheinend  Gesunde  und  Waren,  namentlich  Wäsche,  Taschentücher, 
keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen.  Eine  Verschleppung  durch  Fliegen 
und  andere  Insekten  halte  ich  jedoch  für  vollkommen  ausgeschlossen. 

Außer  durch  Eintrocknen  werden  die  Influenzabazillen  auch  durch 
Erhitzen  auf  60°  in  wenigen  Minuten  abgetötet,  ebenso  wirkte  die  Ein- 
wirkung von  Chloroformdämpfen  in  kürzester  Zeit  zerstörend  auf  sie  ein. 

Auch  Lartigau  50  weist  auf  die  geringe  Widerstandskraft  der  In- 
fluenzabazillen gegenüber  chemischen,  thermischen  und  anderen  Ein- 
flüssen, namentlich  Eintrocknen,  hin.  Diesem  Autor  gelang  es  durch 
schrittweise  immer  mehr  abnehmende  Temperatur  diese  Stäbchen  durch 
allmähliche  Anpassung  bei  einer  Temperatur  unter  28°  zu  züchten. 

Diese  geringe  Widerstandsfähigkeit  der  Grippeerreger  gegenüber 
äußeren  Einflüssen  geben  ohne  weiteres  schon  Zeugnis  von  dem  Fehlen 
einer  Dauerform  der  Influenzastäbchen.  Auch  sind  weder  in  den 
in  dem  Sputum  eingebetteten  noch  in  den  reingezüchteten  Bazillen 
Gebilde  beobachtet  worden,  welche  als  Dauersporen  gedeutet  werden 
könnten. 

Tierversuche. 

Alle  Versuche  mit  Influenzasputum  oder  mit  Reinkulturen  der  Ba- 
zillen das  typische  Krankheitsbild  bei  den  gebräuchlichen  Versuchstieren, 
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wie  Meerschweinchen,  Hatten,  Mäusen  und  Tauben  zu  erzeugen,  fielen 
negativ  aus.  Nur  bei  Affen  und  Kaninchen  ließen  sich  an  die  menschliche 
Influenza  erinnernde  Symptome  hervorrufen.  Am  empfänglichsten  erwiesen 
sich  die  Affen,  so  reagierte  z.  B.  ein  Affe,  dem  Pfeiffer  und  ich14  ohne 
Verletzung  der  Schleimhaut  eine  Platinöse  voll  Reinkultur  von  Influenza- 
stäbchen in  die  Nase  rieben,  mit  einem  an  demselben  Abend  noch  ein- 
setzenden Fieber.  Ebenso  gelang  es,  bei  Allen  nach  direkter  Injektion 
der  Kultur  in  die  Lungen  fieberhafte,  mehrere  Tage  andauernde  Krank- 
heitserscheinungen, die  in  vielem  an  Influenza  erinnerten,  hervorzurufen. 
Die  intratracheale  Injektion  größerer  Mengen  von  Reinkultur  rief  hei 
einem  Affen  den  Tod  8 Stunden  post  infectionem  hervor.  Da  anato- 
mische Veränderungen  fehlten,  so  kann  der  Tod  nur  auf  die  Resorption 
toxischer  Produkte  der  Influenzabazillen  zu  rückgeführt  werden. 

Noch  prägnanter  traten  aber  diese  Allgemeinerscheinungen  nach  in- 
travenöser Injektion  einer  Reinkultur  von  Influenzabazillen  beim  Ka- 
ninchen auf.  Wurde  einem  kräftigen  Kaninchen  eine  24 ständige  Blut- 
agarkultur in  die  Ohrvene  injiziert,  so  stellte  sich  nach  1 — 2 Stunden 
heftige  Dyspnoe  und  auffallende  Muskelschwäche  ein.  24  Stunden 
später  hatten  sich  die  Tiere  in  der  Regel  wieder  vollkommen  erholt. 
Nach  Injektion  größerer  Dosen  erfolgte  der  Tod  unter  gleichen,  nur 
entsprechend  stärkeren  Erscheinungen.  Bei  der  Untersuchung  des  Blutes 
und  der  Organe  fanden  sich  nur  noch  vereinzelte  Influenzabazillen, 
so  dass  man  wohl  mit  Recht  annehmen  darf,  dass  die  Bazillen  sich  im 
Blute  nicht  vermehren. 

Die  gleichen  Erscheinungen,  Dyspnoe  und  lähmungsartige  Schwäche, 
besonders  der  Rückenmuskeln,  erzielte  Pfeiffer17  auch  hei  Kaninchen 
mittelst  durch  Chloroform  abgetöteter  Influenzabazillen.  Nach  diesen 
Versuchen  ist  wohl  auch  der  Schluss  berechtigt,  dass  die  Allgemein- 
erscheinungen  der  Influenza,  welche  beim  Menschen  das  typische 
Bild  in  der  Regel  ausmachen,  auf  eine  Resorption  von  Influenzatoxinen 
zurückzuführen  ist.  Dafür  spricht  aber  ferner  auch,  dass  man  die 
spezifischen  Mikroorganismen  für  gewöhnlich  im  Blute  vermisst.  Es 
lässt  sich  allerdings  nicht  von  der  Hand  weisen,  dass  unter  gewissen 
Verhältnissen  während  eines  Influenzaanfalles  auch  in  die  Blutbahn  die 
Bazillen  gelangen  und  in  den  Organen  sich  ansiedeln  können,  wie  man 
ja  in  seltenen  Fällen  auch  bei  Erysipel  die  betreffenden  Krankheitserreger 
im  Blut  und  den  Organen  wieder  nach  weisen  kann.  Aber  es  sind  dies, 
wie  schon  oben  angedeutet,  doch  durchaus  seltene  Fälle  und  keineswegs 
die  Regel.  Pfeiffer,  der  diesen  Punkt  genau  beachtet  hat,  hat  auch 
nur  in  einigen  wenigen  zur  Obduktion  kommenden  Fällen  von  Influenza 
seine  Stäbchen  in  den  inneren  Organen  naebtveisen  können. 

Gleichfalls  mit  einer  größeren  Anzahl  von  Affen  experimentiert  hatte 
Klein34,  erzielte  aber  bei  subkutaner  und  intratrachealer  Infektion  von 
Influenzasputum  und  Reinkultur  negative  Besultate.  Nur  bei  einem 
Affen,  der  an  Pneumonie  eingegangen  war,  hatte  er  neben  anderen  Bak- 
terien auch  die  PFEiFFERschen  Stäbchen  nachweisen  können. 

Ohne  jede  Beweiskraft  für  die  Spezifität  ihrer  Bazillen  sind  die  von 
Bruschettixi  und  anderen  veröffentlichten  Berichte,  auf  die  es  mir  er- 
laubt sein  möge,  an  dieser  Stelle  mit  einigen  Worten  einzugehen. 
Bruschettixi51  52  hatte  gleich  nach  Bekanntwerden  der  Entdeckung 
Pfeiffers  in  der  Riforma  mediea  von  ihm  bei  Influenza  gefundene 
Bazillen  als  identisch  mit  den  Pfeiffer  sehen  beschrieben;  dieselben 
wachsen  auf  Agar,  Glycerinagar  und  Blutserum  üppig  und  sind  für 
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Kaninchen  äußerst  pathogen.  Nach  den  der  italienischen  Original- 
abhandlung beigefügten  Photogrammen  handelt  es  sich  dabei  aber  um  ein 
Gemisch  von  Franke Lschen  Diplokokken  und  Streptokokken.  In  spä- 
teren Arbeiten53’  54  war  es  Bkuschettini  schon  gelungen,  ein  wirk- 
sames Serum  mit  Hilfe  seiner  Reinkulturen  zu  erzielen. 

Mit  Leichtigkeit  konnte  jedoch  von  Pfeiffer  und  mir52  die  Un- 
haltbarkeit dieser  Untersuchungen  dargelegt  werden.  Die  Mitteilungen 
Bombiccis53  und  Canestrinis54,  welche  sich  auf  die  BruschettiniscIicii 
Anschauungen  stützen,  müssen  daher  gleichfalls  als  unrichtig  hingestellt 
werden. 

Kölle  & Delius39,  welche  viele  Tierexperimente  anstellten,  kamen 
ebenfalls  zu  dem  Schlüsse,  dass  bei  der  intravenösen  Injektion  von  In- 
fluenzabazillen bei  Kaninchen  wohl  eine  Giftwirkung,  nicht  aber  eine 
Vermehrung  der  Bazillen  anzunehmen  sei  und  dass  die  Bazillen  im  Blute  zu 
Grunde  gehen.  Dagegen  wiesen  Kölle  & Delius  zuerst  nach,  dass  nach 
intraperitonealer  Injektion  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Mäusen 
eine  Vermehrung  der  Influenzabazillen  in  dem  Peritoneum  stattfindet.  Auf 
diese  Art  der  Infektion  scheint  besonders  das  Meerschweinchen  zu  reagieren. 
Die  Bazillen  fanden  sich  in  dem  Exsudat  der  Bauchhöhle  teils  frei,  teils  in 
Zellen  eingeschlossen.  Bald  nach  der  Injektion  zeigte  sich  eine  mit  fibril- 
lären Zuckungen  verbundene  Muskelschwäche  der  Hinterbeine  bis  zu  einer 
zum  Tode  führenden  allgemeinen  Schwäche.  Mittelst  verschiedener  Mengen 
der  intraperitoneal  injizierten  Stäbchen  ließ  sich  auch  die  Virulenz  der 
einzelnen  Kulturen  genau  prüfen  und  konstatieren,  dass  unter  den  ver- 
schiedenen Kulturen  sehr  große  Unterschiede  existieren  je  nach  der  Her- 
kunft und  dem  Alter  der  Kultur.  Am  giftigsten  erwiesen  sich  im  all- 
gemeinen die  Blutagarkulturen.  Durch  vorsichtiges  Abtöten  und  durch 
Filtrieren  der  Kulturen  gelang  es,  ein  spezifisches  Gift  zu  gewinnen,  das 
jedoch  bei  näherer  Untersuchung  sich  als  von  sehr  labiler  Natur  erwies. 

Etwas  eigenartig  sind  die  Versuche  Jacobsohns58,  der  mit  der  In- 
jektion von  PFEiFFERsehen  Bazillen  allein  bei  seinen  Versuchstieren 
keine  oder  nur  geringe  Resultate  erzielte.  Hatte  er  jedoch  gleichzeitig 
Streptokokken  mit  Influenzabazillen  injiziert,  so  wurde  die  Virulenz  der 
letzteren  ganz  erheblich  gesteigert.  Streptokokken  aber  und  Influenza- 
bazillen nacheinander  injiziert  waren  ohne  Erfolg.  Wurden  dann  aber 
die  Influenzabazillen  mit  abgetöteten  Streptokokken  zusammen  Mäusen 
eingespritzt,  so  gingen  diese  an  allgemeiner  Septikämie  zu  Grunde,  und 
aus  dem  Blut  konnten  die  spezifischen  Stäbchen  gezüchtet  werden. 

Eintrittspforten  des  Inflnenzabacillus. 

In  früheren  Zeiten  wurde  die  Influenza  der  Menschen  mit  der  In- 
fluenza der  Tiere,  namentlich  der  Pferde,  in  Zusammenhang  gebracht. 
Jedoch  geht  schon  ohne  weiteres  aus  der  Unempfänglichkeit  der  Tiere 
gegenüber  den  künstlich  eingebracliten  Influenzabazillen  hervor,  dass 
eine  solche  Koinzidenz  nicht  besteht.  Selbst  bei  den  für  die  Versuche 
geeigneten  Affen  ist  eine  Ansteckung  von  Menschen  noch  nicht  be- 
obachtet worden,  trotzdem  es  sicher  an  einer  Infektionsgelegenheit  bei 
großen  Influenzaepidemieen  nicht  fehlen  würde.  So  berichtet  Leiciiten- 
stern,  dass  die  Affen  des  zoologischen  Gartens  und  des  Affenhauses 
im  »Regent-Park«  in  London,  obgleich  sie  während  der  Influenzaepidemie 
täglich  sicher  unzählige  Male  von  ambulanten  Influenzakranken  ange- 
hustet wurden,  keine  merklichen  Gesundheitsstörungen  darboten. 
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Und  auch  bei  Pferden  bestellt  nicht  der  mindeste  Zusammenhang, 

O 1 


beide  Krankheitsformen  sind  voneinander  in  jeder  Beziehung  ver- 
schieden und  oline  jeden  ätiologischen  Zusammenhang.  Denn  durch  die 
Veterinäre  werden  jetzt  allgemein  nach  Dieckerhoff  59  unter  dem 
Sammelnamen  Influenza  zwei  ätiologisch  ganz  voneinander  verschiedene 
Krankheiten  zusammengefasst,  nämlich  die  Influenza  im  engeren  Sinne 
oder  Pferdestaupe  und  die  Brustseuche  der  Pferde. 

Wohl  kaum  eine  menschliche  Infektionskrankheit  bietet  ein  so  ver- 
schiedenes und  wechselvolles  Bild  wie  die  Influenza.  Der  Einfachheit 
halber  unterscheidet  man  in  der  Kegel  drei  Formen:  die  katarrhalische, 
die  gastrische  und  die  nervöse.  Weitaus  am  meisten  verbreitet  sind  die 
katarrhalischen  Erscheinungen  seitens  des  Respirationstractus,  hauptsäch- 
lich der  obersten,  vor  allem  der  nasalen  Teile,  dann  aber  auch  der  Trachea 
und  der  Bronchien,  im  weiteren  Verlaufe  aber  auch  der  Alveolen  der 
Lungen.  Man  wird  daher  bei  der  enormen  Häufigkeit  des  Ergriffen- 
seins der  Respirationswege  nicht  fehlgehen,  wenn  wir  hier,  auf  den 
Schleimhäuten  der  Atmungsorgane,  die  Eintrittspforte,  den  primären  An- 
siedlungsort für  die  Influenzabazillen  annebmen.  Bei  der  gastrischen 
Form  handelt  es  sich  offenbar  um  eine  sekundäre  Affektion  von  seiten 
der  oberen  Teile  der  Respirationsorgane,  ebenso  wie  bei  der  nervösen 
Form,  wobei  jedoch,  ohne  dass  es  zu  deutlichen  Erscheinungen  an  der 
Eintrittspforte  kommt,  eine  spezifisch  toxische  Wirkung  der  Bazillen  auf 
die  Nerven  des  Intestinaltractus  oder  auf  das  Nervensystem  überhaupt 
ausgeübt  wird.  Jedoch  kann  in  den  mit  nervösen,  namentlich  den  unter 
meningealcn  Erscheinungen  einhergehenden  Fällen,  abgesehen  von  der 
Giftwirkung,  ein  Weiterwuchern  der  Bazillen  von  dem  Orte  des  Eintritts 
auf  dem  Lymph-,  seltener  wohl  auf  dem  Blutwege  die  charakteristischen 
Krankheitsbilder  auslösen. 

Nicht  immer,  aber  doch  fast  regelmäßig  gehen  dem  Influenzaanfall 
katarrhalische  Erscheinungen,  namentlich  der  Nasen-  und  Kehlkopf- 
schleimhaut,  voraus  oder  setzen  mit  der  Krankheit  ein.  Man  hat  daher 
bei  der  großen  Epidemie  solche  Fälle,  welche  nicht  mit  katarrhalisch- 
entzündlichen  Vorgängen  der  Schleimhaut  der  Respirationsorgane  einher- 
gingen, kaum  als  echte  Influenza  anerkannt.  In  dem  Sekret  dieser 
Schleimhäute,  namentlich  der  Nase,  finden  sich  bei  der  Krankheit  die 
Influenzabazillen  manchmal  in  ganz  enormen  Mengen,  allerdings  meist 
mit  anderen  Bakterien,  namentlich  Staphylokokken,  vermischt.  Pfeiffer, 
der  auch  nach  Ablauf  der  Epidemie  eine  große  Anzahl  frischer  Schnupfen 
untersuchte,  fand  niemals  wieder  die  Bilder,  wie  die  während  der 
großen  Grippeepidemie.  Im  allgemeinen  ist  das  Sekret  beim  gewöhn- 
lichen Schnupfen  auffallend  arm  an  Bakterien,  influenzaähnliche  Stäb- 
chen fand  Pfeiffer  jedoch  nie  darin. 

Jedenfalls  ist  aber  die  Diagnose  »Influenza«  nur  durch  den  Nachweis 
der  Influenzabazillen  sicher  zu  stellen,  und  man  ist  zur  Diagnose  nur 
dann  berechtigt,  wenn  die  Influenzabazillen  in  den  Sekreten  entweder 
im  Ausstichpräparat  oder  durch  die  Kultur  nachgewiesen  worden  sind. 
Denn  mit  Recht  macht  v.  Jaksch60  darauf  aufmerksam,  dass  nament- 
lich in  den  letzten  Jahren  Erkrankungen  in  gehäufter  Form  Vorkommen, 
welche  klinisch  das  Bild  der  Influenza  Vortäuschen,  wegen  des  Fehlens 
der  spezifischen  Pfeif f e r s c h en  Stäbchen  aber  nicht  als  Influenza  ange- 
sprochen werden  dürfen.  Er  schlägt  daher  für  diese  Krankheitsform 
den  Namen  »Pseudoinfluenza«  vor,  ob  mit  Recht,  möchte  ich  dahinge- 
stellt sein  lassen.  Er  fand  dabei  meist  Streptokokken  und  lässt  die 
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Frage  noch  offen,  inwieweit  diese  mit  der  Aetiologie  der  Krankheit  in 
Beziehung  zu  bringen  seien. 

Immerhin  ist  das  relativ  seltene  Vorkommen  der  Influenzabazillen 
bei  den  jetzigen  Grippekranken  auffallend.  Wenigstens  habe  ich  bei 
meinen  in  den  letzten  Jahren  angestellten  Untersuchungen  die  Influenza- 
bazillen meist  mit  anderen  Bakterien,  zumeist  in  Gemeinschaft  mit 
Streptokokken  oder  FuÄNKELSclien  Diplobazillen,  niemals  aber  in  der 
charakteristischen  Weise  und  in  der  Menge  wie  früher  im  Sputum  oder 
Nasensekret  gesehen.  Auch  Wassermann61,  der  im  Frühjahr  1900 
Gelegenheit  hatte,  mehrere  Fälle  von  Influenza  zu  untersuchen,  fiel  es 
auf,  dass  die  Influenzabazillen  oft  sehr  rasch,  manchmal  schon  nach 
24  Stunden  wieder  verschwunden  waren.  Außerdem  beobachtete  er  die 
eigenartige  Erscheinung,  dass  häufig,  namentlich  bei  solchen  Kranken, 
die  früher  schon  einmal  eine  Influenza  überstanden  hatten,  mit  dem 
Verschwinden  der  Bazillen  deutliche  Vergiftungserscheinungen  bemerkbar 
wurden,  ein  Zeichen,  dass  die  Influenza  eine  gewisse  wenn  auch  kurz 
dauernde  Immunität  hinterlässt. 

Ebenso  fand  auch  Clemens62  bei  Gelegenheit  einer  im  Jahre  1900  in 
Freiburg  i.  Br.  beobachteten  Influenzaepidemie  nicht  mehr  so  häufig  die 
typische  Influenzasputa  und  konstatierte  gleichfalls  das  häufige  Ueber- 
wuchern  der  Influenzastäbchen  durch  andere  Bakterien.  Den  relativ 
langsamen  und  gutartigen  Verlauf  dieser  Epidemie  glaubt  er  in  der 
durch  das  frühere  Ueberstehen  der  Krankheit  gewonnenen  Giftfestigkeit 
suchen  zu  müssen,  dass  aber  die  Influenzabazillen,  an  einen  Locus  mi- 
noris  resistentiae  gelangt,  von  hier  aus  ihre  schädliche  Giftwirkung  doch 
noch  weiter  ausdehnen  können. 

Dagegen  hat  Mann  63  im  Frühjahr  1900  während  einer  in  der  Irren- 
anstalt Schussenried  entstandenen  Hausepidemie  wieder  ganz  typische  In- 
fluenzafälle beobachtet  und  in  dem  Sputum  die  Influenzabazillen  meist  allein 
und  in  typischer  Anordnung  angetroffen.  Die  Patienten,  im  ganzen  62, 
erkrankten  unter  den  regelrechten  Erscheinungen  der  Influenza,  mit 
Frost,  hohem  Fieber,  Katarrhen  der  Luftwege,  vom  einfachen  Schnupfen 
bis  zu  ausgesprochener  Bronchitis.  2 dieser  Fälle  bildeten  sich  zur  In- 
fluenzapneumonie, 1 zu  einer  Pleuritis,  1 zu  einem  Emphysem  aus.  Es 
starben  im  ganzen  6 Personen  = 10,3  % , davon  waren  allerdings  3 
schon  vorher  schwächlich  und  dekrepit. 

Während  im  allgemeinen  die  Influenza  eine  leicht  verlaufende  Krank- 
heit darstellt,  so  kann  sie  doch  häufig  genug,  wie  wir  dies  bei  der 
großen  Epidemie  gesehen  haben,  direkt  lebensgefährlich  werden  durch 
ihr  Fortschreiten  auf  die  Lungen  oder  das  Gehirn. 

In  einer  früheren  Abhandlung  hatte  ich64  Gelegenheit,  die  von  uns 
im  Jahre  1892  im  Institut  für  Infektionskrankheiten  zu  Berlin  beobach- 
teten zahlreichen  Fälle  von  Influenzapneumonie  eingehend  zu  beschreiben 
und  neben  dem  bakteriologischen  Befunde  der  Influenzabazillen  das 
klinische  Bild  weiter  zu  verfolgen.  Durch  den  Nachweis  der  Influenza- 
bazillen war  es  möglich,  die  Diagnose  frühzeitig  zu  stellen,  und  es  war 
interessant,  die  Bazillen  in  ihrem  Verhältnis  zu  ihrer  Menge  und  im 
Verhalten  gegenüber  den  Eiterzellen  im  Verlauf  eines  Influenzaanfalls 
zu  verfolgen.  Wir  sahen  die  Erkrankung  unter  dem  bekannten  Symp- 
tomenkomplex:  Fieber,  Kreuzschmerzen,  Gliederziehen,  Kopfweh,  allge- 
meine Mattigkeit  u.  s.  w.  einsetzen  und  im  allgemeinen  konnten  wir 
während  der  Influenzaepidemie  ein  stets  gleichbleibendes  und  einheit- 
liches Bild  des  einfachen  Anfalls  konstatieren.  Mehrere  letal  ver- 
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laufende  Fälle  von  Influenzapneumonie  batten  uns  Gelegenheit  gegeben, 
diese  Krankheitsform  genauer  zu  studieren  und  auf  Grund  der  bakterio- 
logischen Befunde  in  manche  bis  dahin  unrichtige  und  unklare  Anschau- 
ungen Licht  zu  bringen. 

In  den  frischen  mit  hohem  Fieber  einsetzenden  Influenzaanfällen  be- 
obachtet man  in  dem  in  der  Regel  nur  mit  Mühe  entleerten,  zähen, 
schaumigen  Auswurf  massenhaft  meist  in  Häufchen  oder  Zügen  ange- 
ordnete frei  in  der  Grundsubstanz  der  Sputumflockeu  liegende  Influ- 
enzabazillen; während  Eiterzellen  in  dieser  Periode  verhältnismäßig  in 


nur 


geringer 


Anzahl  zu  sehen  sind,  nehmen  sie  im  weiteren  Verlaufe 
mehr  und  mehr  in  dem  Sputum  zu  und  man  findet  sie  schließlich  mit 
Influenzabazillen  direkt  vollgestopft.  Besonders  während  der  Rekonvales- 
zenz findet  man  die  PFEiFFERSchen  Stäbchen  fast  ausschließlich  inmitten 
der  Eiterzellen,  häufig  schon  in  Auflösung  begriffen,  und  wie  die  Züch- 
tung ergiebt,  in  bereits  abgestorbenem  Zustande. 

Die  Influenzapneumonie  bietet  im  allgemeinen  klinisch  wie  patho- 
logisch anatomisch  charakteristische  Erscheinungen.  In  klinischer  Be- 
ziehung vermissten  wir  häutig  selbst  bei  der  einfachen  Influenzabronchitis 
Geräusche  über  den  Lungen.  In  frischen  Fällen  von  Influenzapneumonie 
hörten  wir  meist  an  den  gedämpften  Partieen  der  Lungen  ein  eigen- 
artiges, wie  aus  der  Ferne  herkommendes  Bronchialatmen  neben  fein- 
und  grobblasigen  Rasselgeräuschen.  Auffallend  ist  das  Wandern  der 
entzündlichen  Herde  und  das  häufige  Ergriffensein  der  Spitzen.  Charak- 
teristisch ist  ferner  bei  der  Influenzapneumonie  auch  das  lange  Zeit 
noch  in  der  Rekonvaleszenz  entleerte  zitronengelbe  bis  gelblichgrünc 
Sputum  von  zähschleimiger  Beschaffenheit,  so  dass  es  nur  mit  Mühe  unter 
heftigen  Hustenstößen  entleert  wird.  Auch  hier  linden  sich  die  Bazillen 
in  Reinkultur  zu  Anfang  außerhalb  der  Eiterzellen  und  sogar  längere 
Zeit  noch  während  der  Rekonvaleszenz,  dann  meist  bis  zum  völligen 
Verschwinden  im  Innern  der  Zellen.  Einen  typischen  Fall  von  Influenza- 
pneumonie, wie  wir  sie  damals  häufig  beobachten  konnten,  hatte  ich  in 
meiner  Abhandlung  etwas  ausführlicher  geschildert.  Auffallenderweise 
finden  wir  aber  diese  Formen  der  Influenzapneumonie,  die  wir  auf  Grund 
der  bakteriologischen  Untersuchung  als  reine  Influenzapneumonie  an- 
sehen  müssen,  häufig  als  krupöse  Pneumonie  von  früheren  Autoren  be- 
schrieben. In  der  Sammelforschung65  von  Leyden  & Guttmann  wird 
aber  gerade  als  charakteristisch  der  atypische  Verlauf  angeführt,  wobei 
die  Temperatur  unregelmäßig  ist,  so  dass  keine  Krisis,  sondern  nur  eine 
lytische  Deferveszenz  beobachtet  wird.  In  der  Beschreibung  »Die  Grippe- 
Epidemie  im  deutschen  Heere  1889/90« 66  wird  sie  bald  als  katarrhalische, 
bald  als  fibrinöse  Pneumonie  angeführt.  Jedoch  findet  man  im  Centrum 
der  bronchopneumonischen  Herde  bei  der  W eige RTSchen  Färbung  gar 
kein  und  an  den  Randzonen  nur  ganz  wenig  Fibrin. 

Schnitte  durch  das  Lungengewebe  solcher  Fälle  geben  besonders 
schöne  Bilder.  Die  möglichst  feinen  Schnitte  werden  mit  ver- 
dünnter ZiEHLScher  Lösung  1/2  Stunde  gefärbt,  dann  in  ganz  schwach 
mit  Essigsäure  angesäuertem  Alcoholus  absol.  (1  — 2 Tropfen  konz.  Essig- 
säure auf  eine  PETRische  Schale  mit  Ale.  abs.)  differenziert,  bis  die 
ursprünglich  dunkelrot  gefärbten  Präparate  einen  rotvioletten  Ton  ange- 
nommen  haben,  ähnlich  wie  bei  einer  Karminfärbung.  Aus  dem  essig- 
sauren Alkohol  kommen  die  Präparate  in  Xylol  und  dann  in  Kanadabalsam. 
Die  Bakterien  behalten  dabei  ihre  intensiv  rote  Färbung  und  heben  sich 
deutlich  von  dem  rosafarbigen  Untergrund  des  Zellprotoplasmas  ab. 
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Durchmustert  man  die  infiltrierten  Herde  in  Lungenschnitten  mit 
starker  Vergrößerung,  so  erhält  man  — wie  auch  Pfeiffer  hervor- 
hebt — äußerst  frappante  Bilder.  »In  den  Bronchien  sieht  man  auf 
dem  Epithel  und  zwischen  dessen  Zellen  enorme  Mengen  winzig  kleiner 
Stäbchen,  die  sich  besonders  dort  anhäufen,  wo  die  Destruktionen  des 
Epithelstratums  deutlicher  hervortreten.  Man  kann  sie  bis  unter  das 
Epithel  in  dichten  Zügen  verfolgen:  in  dem  submucösen  Bindegewebe 
dagegen  kommen  sie  höchstens  vereinzelt  vor,  die  Eiterzellen,  die  zwischen 
und  auf  den  Flimmerzellen  lagern,  sind  gleichfalls  vollständig  ange- 
füllt mit  denselben  feinen  Stäbchen,  die  sich  bei  Züchtungsversuchen  als 
unzweifelhafte  Influenzabazillen  zu  erkennen  geben.  Man  kann  sich 
des  Gedankens  nicht  erwehren,  dass  durch  die  Wucherung  dieser  In- 
fektionserreger auf  und  in  dem  Epithel  ein  Reiz  ausgeübt  wird,  welcher 
zur  Hyperämie  des  submukösen  Gewebes  und  zur  Anlockung  zahl- 
reicher Wanderzellen  führt.  Letztere  gelangen  durch  ihre  Lokomotion 
oder  mit  dem  Säftestrom  an  die  freie  Oberfläche  des  Bronchus,  beladen 
sich  dort  mit  den  feineren  Stäbchen  und  bilden  so  das  charakteristische 
schleimig-eitrige  Sekret  der  Influenzabronchitiden.  Der  ganze  Prozess 
stellt  sich  demnach  als  katarrhalische  Eiterung  in  optima  forma  dar  und 
erinnert  durchaus,  wenn  man  von  der  Differenz  der  Infektionserreger 
absieht,  an  die  gonorrhoische  Erkrankung  der  Harnröhren-  und  Kon- 
junktivalschleimhaut. 

Ganz  ähnlich  ist  das  Bild  in  den  zentralen  Partieen  der  lobulären 
Influenzaherde.  Auch  hier  sind  die  Bundzellen,  welche  das  Gewebe  aus- 
füllen, geradezu  überladen  mit  Scharen  von  Influenzastäbchen.  Seltener 
findet  man  einzelne  Bazillen  oder  kleine  Gruppen  derselben  frei  zwischen 
den  Eiterkörperchen.  In  den  Bandzonen  werden  die  bazillenhaltigen 
Zellen  spärlicher.  Von  anderen  Mikroorganismen,  Streptokokken, 
FRÄNKELschen  Diplokokken  sieht  man  in  frischen  Affektionen  ebenso- 
wenig etwas  in  Schnitten,  wie  in  den  Ausstrichpräparaten. 

Die  katarrhalischen  Prozesse  der  Schleimhäute  haben  eine  ausge- 
sprochene Neigung  weiterzukriechen.  So  steigt  auch  die  Influenza- 
bronchitis von  der  Nase  oder  dem  Kehlkopf  ausgehend  in  die  Bron- 
chien herab  und  erreicht  per  continuitatem  fortschreitend  das  Lungen- 
gewebe. Unter  Berücksichtigung  dieses  Verhaltens  findet  der  lobuläre 
Aufbau  der  Influenzapneumonie  seine  ausreichende  Erklärung.  Jeder 
Infiltrationsbezirk  ist  eben  im  Zusammenhang  zu  denken  mit  einem  er- 
krankten Bronchus,  durch  dessen  Vermittlung  erst  die  Krankheitsursache 
zu  dem  Lungengewebe  den  Zutritt  erhielt. 

In  den  Leichen  von  Personen,  welche  an  Influenzapneumonie  ge- 
storben sind,  findet  man  nun,  wenn  der  Tod  auf  der  Höhe  der  Krank- 
heit erfolgte,  die  eben  beschriebenen  pathologisch-anatomischen  Zustände 
in  voller  Beinheit.  War  der  Exitus,  wie  dies  häufig  der  Fall  ist,  in 
einem  späteren  Stadium  eingetreten,  so  ist  das  Bild,  welches  die  Lungen 
darbieten,  sehr  viel  komplizierter  und  schwerer  zu  deuten.  Man  trifft 
dann  in  ein  und  derselben  Lunge  unter  Umständen  eine  wahre  Muster- 
karte von  Veränderungen,  die  als  verschiedene  Ausgänge  der  Grippe- 
pneumonie  sich  darstellen.« 

Auch  Bibbert67  spricht  sich  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  bei 
der  Sektion  von  Influenzapneumonie  folgendermaßen  aus:  »Von  der 
krupösen  Pneumonie  unterscheiden  sich  die  Vorgefundenen  Verände- 
rungen in  mehreren  Punkten.  Die  Schnittfläche  der  hepatisierten  Lunge 
war  nämlich  glatt,  nicht  körnig;  das  Exsudat  weich,  sehr  zahlreich  und 
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fibrinarm.  In  dem  einen  Falle  war  auch  die  lobäre  Verdichtung  auf 
der  Schnittfläche  lobulär  abgeteilt  und  die  einzelnen  Lobuli  waren  nicht 
gleichmäßig  verändert.«  Und  an  einer  anderen  Stelle:  »Das  Wesentliche 
des  pathologisch-anatomischen  Befundes  besteht  darin,  dass  die  Ent- 
zündung sich  herdförmig  ausbildet,  dass  die  Herde  vielfach  sich  ver- 
zweigend den  Lungenlappen  durchsetzen,  aus  kleinen  lobulären  Pneu- 
monieen  zusammengesetzt  sind,  welche  vielfältig  zerstreut  noch  luft- 
haltige kleine  Partieen  zwischen  sich  enthalten.  Die  Schnittfläche  der 


Fig.  2.  Schnitt  durch  eine  Influenzalunge.  Yergr.  ca.  GOfach.  In  der  Mitte  ein 
größerer,  links  unten  ein  kleinerer  Bronchus  mit  eitrigem  Inhalt  (aus  dem  größeren 

Bronchus  zum  Teil  herausgefallen;. 


Lunge  erhält  dadurch  ein  buntscheckiges  Aussehen,  indem  die  pneu- 
monischen Partieen  intensiver  gefärbt  und  auch  in  späteren  Stadien 
hyperämisch  erscheinen«. 

Aber  auch  der  weitere  Verlauf  ist  von  dem  der  krupösen  Pneumonie 
durchaus  verschieden.  Die  Erkrankung  kann  sich  unter  Umständen 
Wochen  und  Monate  hinziehen  und  wir  finden  nur  die  charakteristischen 
Stäbchen. 

Im  günstigen  Verlauf  ist  der  Ausgang  der  in  Resolution,  indem 
nach  Entleerung  der  in  den  Bronchien  sieb  befindlichen  Eitermengen 
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nach  außen,  eine  Restitutio  ad  integrum  stattfindet,  ohne  dass  es  zu 
einer  eigentlichen  Krisis  kommt.  In  nicht  seltenen  Fällen  kommt  es 
jedoch  bei  der  Influenzapneumonie  direkt  zur  Abszedierung  in  einen 
oder  mehreren  Bezirken  der  Lungen,  wobei  sich  nach  Verschmelzung 
einzelner  oder  mehrerer  Alveolen  kleine  Eiterherde  bilden  und  es  entsteht 
zu  gleicher  Zeit  eine  Rundzellanhäufung  im  peribronchialen  und  inter- 
alveolären Bindegewebe.  Bei  den  chronisch  verlaufenden  Prozessen 
kommt  es  zu  einer  chronisch  interstitiellen,  indurativen  Pneumonie  mit 
Karnifikation  und  Bildung  broncliiektatischer  Kavernen.  Nicht  so  selten 
sind  übrigens  auch  die  Fälle,  wo  sich  auf  der  Basis  der  chronischen 
Influenzapneumonie  eine  Tuberkulose  entwickelt,  was  bei  dem 
ubiquitären  Charakter  der  Tuberkelbazillen  nicht  wundernehmen  darf. 

In  einigen  Fällen  wurde  von  uns  auch  der  Ausgang  einer  Influenza- 
pneumonie im  Lungengangrän  beobachtet.  In  den  gangränösen 
Lungenpartieen  fanden  sich  zahlreiche  Bakterien  aller  Art,  in  den  nicht 
gangränösen  infiltrierten  Teilen  dagegen  reichlich  Influenzabazillen. 
Offenbar  handelt  es  sich  bei  diesen  Fällen  um  eine  sekundäre  Infektion 
durch  aspirierte  Mundbakterien,  die  bei  der  veränderten  Blutzirkulation 
in  den  Lungen  günstige  Bedingungen  für  ihre  Weiterentwicklung  finden. 
Im  Anschluss  an  die  Pneumonieen  findet  man  aber  auch  fibrinöse  Auf- 
lagerungen auf  der  Lungenpleura,  die  zahlreiche  Influenzabazillen  und 
zwar  in  der  Regel  in  den  Eiterkörperchen  eingebettet  enthalten. 

Als  ferneren  Ausgang  der  Influenzapneumonie  beobachteten  wir  den 
in  Verkäsung,  namentlich  dann,  wenn  die  pneumonische  Infiltration  sich 
an  Lungenbezirke,  die  schon  vorher  von  tuberkulösen  Herden  durch- 
setzt waren,  anschloss.  Es  sind  dies  meist  Entzündungsvorgänge  in 
den  Lungenspitzen,  die  unter  dem  Einfluss  schon  bestehender  tuber- 
kulöser Veränderungen,  in  Gemeinschaft  mit  der  durch  die  Influenza  - 
bazillen  bedingten  Infiltration,  eine  käsige  Metamorphose  eingehen. 

Auch  Finkler68  hatte  unter  45  Influenzapneumonieen  nur  2 unter  dem 
Bilde  einer  krupösen  Pneumonie  verlaufen  sehen,  sowohl  der  klinische 
Verlauf,  wie  auch  der  pathologische  Befund  wich  wesentlich  von  der  letz- 
teren Art  der  Pneumonie  ab.  Und  in  einer  späteren  Abhandlung  betont 
Finkler69,  dass  nur  der  bakteriologische  Befund  genauen  Aufschluss  über 
das  Wesen  der  Pneumonie  geben  könne.  Er  konnte  öfter  beobachten, 
wie  bei  der  Influenza  von  den  Bronchien  aus  das  Lungengewebe  selbst 
infiziert  wird  und  es  so  zu  einer  richtigen  Influenzapneumonie  kommt. 

Leichten stern  70  beobachtete  unter  439  Influenzafällen  105  mal 
(=  24  % ) Influenzapneumonie  mit  32  Fällen  (=  30  % ) Mortalität.  Nament- 
lich fiel  ihm  die  ungewöhnlich  große  Anzahl  von  krupösen  Pneumonieen 
mit  atypischem  Verlauf  auf,  die  er  jedoch  nicht  mit  der  Influenza- 
pneumonie in  eine  Reihe  stellen  will.  Aus  diesen  häufigen  Zusammen- 
treffen bei  Influenzaepidemieen  schließt  Leichtenstern  auch  in  seiner 
vorzüglichen  Schilderung  der  Influenza  in  Nothnagels  Handbuch49,  dass 
die  Influenza  echte  krupöse  Pneumonieen  auf  dem  Wege  der  Misch- 
infektion häufig  verursache. 

Als  Sekundärinfektionen  betrachtet  auch  Renvers71  die  im  Winter 
1891  von  ihm  bei  Berlin  beobachteten  Influenzapneumonieen  und  zwar 
beobachtete  er  unter  51  Influenzafällen  12  Lungenentzündungen : 4 typische 
fibrinöse,  5 katarrhalische  und  3 gemischte  Pneumonieen.  Wie  aus 
der  Arbeit  von  Labes72  hervorgeht,  die  sich  auf  13  im  Krankenhaus 
am  Urban  in  Berlin  zur  Sektion  gekommene  Fälle  von  Influenzapneumonie 
erstreckt,  waren  es  hier  lobuläre  Pneumonieen,  mit  glatter  oder  wenig 
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gekörnter  Oberfläche,  welche  große  Neigung  zur  Abszedierung  be- 
kundeten, und  wie  Labes  sagt,  »sind  es  namentlich  zahlreiche  feine 
miliare  und  submiliare  Eiterherde,  die  dem  oben  beschriebenen  Allgemein- 
bilde ein  eigentümliches  Aussehen  geben«.  Offenbar  sind  diese  Eiter- 
herde die  schon  oben  von  uns  erwähnten  mit  Eiter  gefüllten  broncho- 
pneumonischen  Herde,  die  Reinkulturen  von  Influenzabazillen  enthalten. 
Leider  vermissen  wir  in  der  sonst  sehr  fleißigen  Arbeit  von  Labes  die 
bakteriologische  Untersuchung. 

Ueber  die  Stellung  der  Influenzapneumonie  zur  genuinen  krupösen 
Pneumonie  spricht  sich  Wassermann73  dahin  aus,  dass  die  letztere  mit 
ersterer  nichts  gemein  habe.  Die  Influenzapneumonie  ist  eine  Lungen- 
entzündung sui  generis,  bedingt  durch  Ansiedlung  von  Influenzabazillen 
in  den  Lungenalveolen.  Allerdings  können,  wenn  auch  selten,  beide 
Erkrankungen  gemeinschaftlich  Vorkommen,  jedoch  ist  diese  Komplikation 
von  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbild  der  krupösen  Pneumonie  so  ab- 
weichend, dass  ohne  weiteres  diese  außergewöhnliche  Komplikation  sich 
schon  aus  dem  atypischen  Verlauf  der  Temperatur  kundgiebt.  W. 
fuhrt  eine  solche  Krankengeschichte  an,  wo  nach  einer  leichten  Influenza- 
pneumonie, bei  der  allein  Influenzabazillen  im  Auswurf  sich  vorfanden, 
unter  Schüttelfrost  eine  krupöse  Pneumonie  einsetzte  und  nun  neben 
Influenzabazillen  auch  die  FRÄNKELSchen  Diplokokken  sich  zeigten.  Wie 
wichtig  die  genaue  bakteriologische  Untersuchung  ist,  geht  eklatant 
aus  diesem  Fall  hervor,  da  nur  durch  den  Nachweis  der  betreffenden 
Bakterien  die  richtige  Natur  der  Pneumonie  erkannt  werden  konnte. 

Offenbar  hatte  auch  Kamen74  keine  vollkommen  reinen  Fälle  von 
Influenzapneumonie  gesehen;  nach  ihm  hat  die  Influenzapneumonie  in 
allen  von  ihm  beobachteten  Fällen  einen  der  krupösen  Pneumonie  ähneln- 
den Charakter.  Der  Auswurf  zeigte  bei  den  meisten  Kranken  rost- 
braune Farbe,  jedoch  nie  von  solcher  Intensität,  wie  bei  der  echten  kru- 
pösen Pneumonie.  In  einigen  Fällen  waren  im  Auswurf  liehen  Influenza- 
bazillen auch  Diplokokken  in  geringer  Anzahl  vorhanden.  Kamen  schlägt 
vor,  statt  der  Einteilung  der  Influenza  in  eine  katarrhalische,  nervöse 
und  gastrische  Form  nur  von  leichten,  schweren  und  komplizierten  Fällen 
zu  reden,  da  dadurch  auch  die  Beurteilung  der  einzelnen  Symptome 
sich  leichter  gestalten  lasse.  Der  Influenzabacillus  verursacht  nicht 
bloß  kleine,  sondern  auch  größere  pneumonische  Infiltrate,  namentlich 
aber  die  letzteren.  Die  Influenzapneumonie  ist  ebenso  wie  die  Influenza- 
enteritis, die  häufig  unter  dem  Bilde  eines  Typhoids  verläuft,  als  eine 
schwere  Form  anzusehen.  Als  pathognomonisch  für  Influenza  sind  nach 
Kamen  sowie  den  meisten  Klinikern  die  hochgradige  Prostration  der 
Kräfte,  sowie  die  bronchitischen  Erscheinungen,  die  sich  gleichzeitig 
mit  dem  Fieber  einstellen.  Auch  Kamen  weist  auf  den  großen  Vorzug 
der  bakteriologischen  Untersuchung  des  Auswurfs  bei  Influenza  hin,  da 
die  spezifischen  Stäbchen  niemals  bei  den  echten  Influenzafällen  ver- 
misst werden. 

Jedenfalls  geht  aus  den  Mitteilungen  der  neueren  Litteratur  die  auf- 
fallende Thatsache  hervor,  dass  die  unkomplizierten  Influenzapneu- 
monieen,  wie  Pfeiffer  und  ich  sie  während  der  Epidemie  1891/92  regel- 
mäßig mit  gleichsam  einer  Reinkultur  von  Influenzastäbchen  im  Sputum 
beobachten  konnten,  jetzt  zu  den  größten  Seltenheiten  gehören  und  die 
jetzt  beobachteten  Influenzapneumonieen  meist  mit  dem  FRÄNKELschen 
Diplococcus  kompliziert  sind.  Dies  scheint  aber  auch  im  Auslande  der 
Fall  zu  sein.  Whitla75  betont  die  hervorragende  Kontagiosität  der  mit 
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Streptokokken  komplizierten  Influenzapneumonie,  auch  Moore  76  spricht 
von  krupösen  Pneumonieen  bei  Influenza  mit  atypischem  Verlauf,  deren 
wahrer  Charakter  allein  nur  durch  den  Nachweis  der  spezifischen 
Bakterienart  festgestellt  werden  kann;  und  King77  betont  die  Nei- 
gung gerade  der  Influenzapneumonie  zu  sekundärer  Infektion,  wodurch 
unangenehme  Nebenerscheinungen  und  Komplikationen  in  den  Vorder- 
grund treten  können.  Bensselaer78  bespricht  die  einzelnen  Erschei- 
nungen von  seiten  der  Atmungsorgane,  der  Nase  und  ihrer  Höhlen,  Larynx, 
Trachea  und  Bronchien  u.  s.  w.  und  hält  es  für  eine  spezifische  Eigen- 
tümlichkeit der  Influenzabronchitis,  dass  sie  sich  nicht  immer  diffus  auf 
die  größeren  Bronchien  ausdehnt,  sondern  sich  häufig  auf  einen  einzelnen 
Lungenlappen  beschränkt.  Bei  der  Influenzapneumonie  sind  die  Miscli- 
formen  so  häufig,  dass  eine  genaue  Scheidung  nicht  immer  möglich  ist, 
die  physikalischen  Erscheinungen  sind  oft  verhältnismäßig  gering;  charak- 
teristisch ist  das  Wandern  der  Pneumonie  von  einem  Lappen  zum  andern, 
sowie  die  krampfartigen  Hustenanfälle,  und  ferner  die  oft  unvollständige 
und  zögernde  Lösung  der  Pneumonie. 

Ueber  den  Ausgang  der  Influenzapneumonie  in  Lungenabszess  berichtet 
Hitzig  79  einen  Fall,  wobei  sich  in  dem  Sputum  mikroskopisch  und  kul- 
turell nur  Influenzabazillen  vorfanden.  Aus  der  EiCHHORSTschen  Klinik  be- 
schreibt Bhyner80  3 Fälle  von  Lungengangrän,  welche  sich  im  Anschluss 
an  eine  Influenza  gebildet  hatten.  Frankel81  sah  von  272  in  den  Jahren 
1891  u.  1892  behandelten  Fällen  von  Influenza  bei  80  = 22  % Influenza- 
pneumonie auftreten,  von  denen  6 = 7l/2  % ihren  Ausgang  in  Lungen- 
gangrän (resp.  lmal  in  Pneumothorax)  nahmen.  In  dem  grünlichgelben 
Eiter  einer  mit  Pneumonie  und  Pleuritis  komplizierten  Pericarditis  fand 
Högerstedt82  Influenzabazillen  in  großer  Anzahl. 

Wir  haben  absichtlich  die  bei  der  Influenza  auftretenden  Komplika- 
tionen der  Lunge  eingehender  geschildert  einmal,  weil  die  Lungen  eine 
Prädilektionsstelle  für  die  Influenzabazillen  bilden  und  die  schweren 
Formen  der  Influenza  meist  mit  einer  Lungenentzündung  einhergehen, 
dann  aber  auch  um  zu  beweisen,  wie  wichtig  gerade  hier  der  bakterio- 
logische Nachweis  des  Influenzabacillus  und  wie  entscheidend  er  unter 
Umständen  sein  kann. 

Dass  aber  die  Influenzabazillen  sich  überall  auf  den  Schleimhäuten 
der  Luftwege  ansiedeln  können,  darüber  haben  wir,  abgesehen  von  dem 
Befund  der  Influenzabazillen  bei  einfachen  Nasenkatarrhen  noch  weitere 
Beispiele,  die  zeigen,  dass  die  Infektion  in  erster  Linie  durch  die  Luftwege 
erfolgt.  Auch  Flügge83  nimmt  sowohl  bei  Influenza  wie  bei  Keuch- 
husten eine  Luftinfektion  durch  Tröpfchen  als  die  häufigste  Uebertragungs- 
weise  an.  Auf  diese  Weise  kann  sich  die  Influenza  primär  als  Ton- 
sillitis äußern,  wie  dies  Kamen84  beobachtet  hat,  der  2 mal  einmal 
in  dem  diphtherieähnlichen  Belag  einer  ulzerösen  Angina  und  dann  bei 
einer  lakunären  Angina  Influenzabazillen  neben  Streptokokken  fand. 
Mit  den  reingezüchteten  Influenzabazillen  wurden  Mäuse  intraperitoneal 
infiziert,  dieselben  blieben  am  Leben,  starben  jedoch,  wenn  ihnen  gleich- 
zeitig Influenzabazillen  und  Streptokokken  injiziert  wurden.  In  letzterem 
Falle  gelang  es  auch  Kamen  aus  dem  Blute  der  Tiere  die  Influenza- 
bazillen wieder  herauszuzüchten. 

Einen  eigenartigen  Fall  von  Influenza- Laryngitis  beschreibt  auch 
Glatzel85.  Er  beobachtete  bei  einem  24  Jahre  alten  Mädchen,  das 
mit  Fiebererscheinungen,  Schmerzen  im  Halse  und  Heiserkeit  erkrankt 
war,  auf  den  beiden  Taschenbändern  kreisrunde,  weißgelbliche,  etwa 
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ein  Drittel  der  Taschenbänder  einnehmende  Flecke,  die  über  das  Niveau 
der  umgebenden  Schleimhaut  etwas  hervorragten.  In  dem  Sputum  waren 
reichlich  Influenzabazillen  enthalten,  so  dass  dadurch  die  Diagnose  sicher- 
gestellt werden  konnte.  Solche  Flecken  sind  bei  Influenza  auch  von 
anderen  Autoren  auf  den  Stimmbändern  und  dem  Aryknorpelüberzug 
beschrieben  worden  und  nach  einigen  Autoren  sollen  derartige  Flecke 
auf  der  Schleimhaut  des  Mundes  und  der  Larynx  direkt  ein 
stisch  verwertbares  Symptom  bilden. 

Die  Schleimhaut  der  Nase  und  die  Nebenhöhlen  der  Nase  sind  ein 
Lieblingssitz  für  Influenzabazillen.  Es  ist  auch  sehr  wahrscheinlich,  dass 
hier  die  Influenzabazillen  sich  lange  Zeit  virulent  erhalten  können  und 
entweder  eine  Kontaktinfektion  bei  anderen  Personen  oder  eine  spätere 
Reinfektion  hervorrufen  können.  So  fand  Lindenthal31,  der  die  Neben- 
höhlen der  Nase  genau  untersuchte,  in  ()  Fällen  Influenzabazillen. 
Diese  versteckten  Katarrhe  spielen  sowohl  hei  der  Weiterverbreitung 
der  Krankheit,  als  auch  besonders  da  eine  wichtige  Rolle,  wo  es  sich 
um  ein  Fortkriechen  des  Prozesses  auf  die  Hirnhäute  handelt,  ohne  dass 
die  Bazillen  auf  dem  Blutwege  dahin  gelangen.  Auch  Weichselbaum 
fand  fast  regelmäßig  bei  den  Sektionen  katarrhalische  oder  eitrige 
Entzündungen  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase.  Der  heftige  bis  in  die 
Rekonvaleszenz  andauernde  Kopfschmerz  mag  in  vielen  Fällen  mit 
diesen  Komplikationen  Zusammenhängen.  Zuweilen  wurden  direkt  Eiter- 
ansammlungen in  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  namentlich  Empyem  der 
Kieferhöhlen,  manchmal  auch  der  Stirnhöhlen  beobachtet,  welche  eine 
operative  Entleerung  notwendig  machten. 

Zu  den  häufigsten  Komplikationen  der  Influenza  gehören  bekanntlich 
die  Erkrankungen  des  Mittelohrs;  namentlich  aber  kommen  diese 
Ohrerkrankungen  während  der  Rekonvaleszenzperiode  der  Influenza  zur 
Beobachtung.  Von  den  Berichterstattern  der  Sammelforschung65  wird 
die  Anzahl  der  Komplikationen  mit  Ohrerkrankungen  auf  38  % berechnet, 
während  in  dem  Bericht  über  die  Grippe  beim  deutschen  Heer66  nur 
0,5  % Gehörerkrankungen  angeführt  werden.  Die  Mehrzahl  der  Autoren 
fand  im  eitrigen  Sekret  bei  Influenzaotitis  den  FuÄNKELSchen  Diplo- 
bacillus  resp.  Streptokokken,  Scheibe86  beschreibt  zuerst  den  Nachweis 
der  Influenzabazillen  im  Ohreiter;  Kossel87  hatte  unter  108  Leichen- 
öffnungen von  Kindern  unter  1 Jahr  in  85  Fällen  Mittelohreiterungen  be- 
obachtet, bakteriologisch  untersucht  wurden  38  Fälle,  bei  diesen  fanden 
sich  in  19  Fällen  influenzaartige  Stäbchen,  auch  in  dem  Eiter,  der  sicli 
nach  Parazentese  des  Trommelfells  entleerte,  fand  er  neben  Streptokokken 
u.  a.  Influenzabazillen.  Den  gleichen  Befund  erwähnt  auch  Hartmann88 
und  Döring89.  Wenn  der  Nachweis  der  Influenzabazillen  bei  Ohr- 
eiterungen  relativ  selten  gelingt,  so  darf  dies  im  allgemeinen  nicht 
wundernehmen,  da  diese  Erkrankung  in  der  Regel  sicli  im  Anschluss 
an  eine  Entzündung  des  Nasenrachenraumes  entwickelt.  Man  wird  daher 
die  Influenzabazillen  nur  in  ganz  frischen  Fällen  antreffen,  bei  einiger- 
maßen chronischem  Verlauf  dürfte  der  Nachweis  infolge  des  Ueber- 
wucherns  von  anderen  Eitererregern  schon  schwieriger  werden.  Lemcke90, 
der  bei  einer  Anzahl  von  Influenzakranken  wegen  Nekrose  und  Karies 
des  Felsenbeins  das  Antrum  mastoideum  eröffnete,  meint  allerdings,  dass 
diese  Krankheit  nach  Influenza  mit  der  Knocheneiterung  bei  akuter 
Osteomyelitis  zu  vergleichen  sei  und  dass  die  Influenzaotitis  in  vielen 
Fällen  eine  Primärerkrankung  der  Knochen  hervorrufen  könne.  Bul- 
lixg  91  gelang1  es  nur 
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bazillen  mikroskopisch  und  kulturell  nachzuweisen,  sonst  wurde  aus- 
schließlich Staphylococcus  albus  gefunden.  Dagegen  konnte  Haug92 
in  38  Fällen  von  Influenzaotitis  in  dem  Nasenhöhlensekret  Influenza- 
bazillen konstatieren  und  18 mal  in  dem  rein  blutigen  oder  blutig-serösen 
Exsudat,  meist  in  Gesellschaft  mit  Streptokokken  und  Diplokokken. 
Im  Anschluss  an  die  Influenzaotitis  kommt  es  zu  schwerwiegenden 
Komplikationen,  hierher  gehören  vor  allem  die  Erkrankungen  des  Pro- 
cessus mastoideus,  durch  welche  Veranlassung  zur  Nekrose  des  Knochens 
und  weiter  zu  Entzündungen  des  Gehirns  und  seiner  Häute  gegeben  wer- 
den kann. 

Bei  den  mannigfachen,  in  Begleitung  und  infolge  von  Influenza  auf- 
tretenden Augenerkr an kungen  sind  Influenzabazillen  bis  jetzt  noch 
nicht  nachgewiesen  worden;  in  vielen,  namentlich  den  schweren  eitrigen 
Entzündungen,  handelt  es  sich  übrigens  meist  um  Mischinfektion  mit 
Eitererregern. 

Eine  sehr  häufige  Komplikation  der  Influenza  sind  jedoch  die  Er- 
krankungen des  Nervensystems,  die  teils  direkt  als  entzündliche 
Vorgänge,  also  grobanatomisch  sich  darstellen,  teils  als  sogenannte 
funktionelle  Störungen  im  Gebiete  des  Zentralnervensystems  sich  geltend 
machen.  Erstere  (Encephalitis  und  Meningitis)  sind  durch  direkte  Infektion 
der  Krankheitserreger  bedingt,  die  letzteren,  die  auf  die  motorischen, 
sensiblen  und  vasomotorischen  Zentren  des  Gehirns  und  Rückenmarks 
sich  beschränkenden  Krankheitsformen,  müssen  der  Wirkung  der  Toxine 
der  Influenzabazillen  zugeschrieben  werden,  die  direkt  als  Nervengifte 
anzusehen  sind  und  teilweise  noch  lange  in  der  Rekonvaleszenz  iiach- 
wirken.  Ich  erinnere  nur  an  die  keineswegs  seltene  Influenzapolyneuritis, 
die  den  Lähmungserscheinungen  nach  Diphtherie  in  mancher  Beziehung 
gleicht,  ferner  an  die  Influenzapsychosen,  und  ich  darf  hier  wohl  auch 
anftihren  die  Störungen  der  Herzfunktionen  während  oder  nach  der 
Influenza.  »Von  geradezu  toxischer  Wirkung  ist  die  Influenza  auf  das 
Herz«,  sagt  Dräsche93  in  seiner  klassischen  Arbeit,  »bei  selbst  ganz 
gesunden  Menschen.  Zeitweiliges  Auftreten  von  Irregularität  des  Pulses 
bei  gleichzeitiger  außerordentlicher  Frequenz  und  Kleinheit  desselben 
verraten  zuerst  den  heimtückischen  Charakter  der  Krankheit,  welche 
gar  nicht  selten  durch  Herzparalyse  den  plötzlichen  Tod  veranlasst.« 

Auch  Leichtenstern70  spricht  sich  unter  dem  Eindruck  des  in  der 
Pandemie  Erlebten  folgendermaßen  aus,  »dass  die  Influenza  erhebliche, 
oft  lange  sich  hinziehende  Funktionsstörungen  des  Herzens,  neuro-  und 
myopathischen  Ursprungs  zur  Folge  hat,  lehrt  eine  Reihe  von  Beobach- 
tungen aus  der  jüngsten  Zeit,  indem  sich  häufig  kräftige  Personen  in 
den  besten  Jahren  einfinden,  die  nach  einer  schon  vor  mehreren  Wochen 
überstandenen  Influenza  über  Kurzatmigkeit,  Zufälle  von  Angina  pectoris, 
Herzklopfen  und  Beklemmungen  klagen,  während  sich,  abgesehen  von 
einer  mitunter  ausgeprägten  Tacliy-  oder  Arythmokardie  mit  Kleinheit 
des  Pulses  andre  Zeichen  einer  Herzaffektion  nicht  nachweisen  lassen«. 

lieber  die  Wirkung  der  Influenzabazillen  auf  das  Zentralnerven- 
system hat  Cantani94  sehr  eingehende  Studien  gemacht.  Indem  er 
Kaninchen  relativ  geringe  Mengen  reingezüchteter  Influenzabazillen 
direkt  in  die  Gehirnsubstanz  einspritzte,  gelang  es  ihm,  je  nach  der 
Menge  und  der  Virulenz  der  injizierten  Bakterien  Kaninchen  zu  töten. 
Die  ersten  Krankheitssymptome  traten  schon  9 — 10  Stunden  nach  der 
Infektion  auf : Temperatursteigerung,  Dyspnoe,  ferner  eine  an  den  Hinter- 
beinen beginnende,  allmählich  auf  die  Vorderbeine  und  über  den  ganzen 
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Körper  sich  liinziehende  Paralyse.  Beim  Allfassen  der  Tiere  entstanden 
heftige  klonische  Krämpfe,  die  Tiere  starben  unter  schweren  allgemeinen 
Erscheinungen  nach  Injektion  von  0,5  mg  mäßig  virulenter  20  stän- 
diger Blutagar kultur , von  sein*  virulenten  Kulturen  genügten  schon  ge- 
ringe Bruchteile  eines  Milligramms.  Bei  der  Obduktion  bildet  man  die 
Erscheinungen,  wie  nach  schweren  Intoxikationen:  mehr  oder  weniger 
starke  Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle,  vergrößerte  Milz,  die 
Nebennieren  stark  gerötet,  Leber  liyperämisch,  fettig  degeneriert,  Ent- 
zündung der  Nieren,  Hyperämie  der  Lungen.  In  dem  gallertigen  Oedem, 
das  um  die  Injektionsstelle  herum  sich  gebildet  hat,  bildet  man  zahl- 
reiche Inbuenzabazillen.  In  den  Meningen  sieht  man  blutig-seröses,  in 
den  Gehirnventrikeln  eitriges,  Inbuenzabazillen  enthaltendes  Exsudat,  in 
der  Gehirnsubstanz  selbst,  welche  die  Zeichen  .einer  akuten  Encephalitis 
trägt,  scheinen  die  Stäbchen  sich  vermehrt  zu  haben.  Auch  in  den  Häuten 
und  der  Substanz  des  Rückenmarks  lassen  sich  die  Inbuenzabazillen 
nachweisen,  während  sie  in  dem  Blut  und  den  übrigen  Organen  weder 
mikroskopisch  noch  kulturell  aufzuhnden  sind.  Kontrollversuche  mit 
anderen  Bakterien  lösen  nach  Injektion  in  das  Gehirn  niemals  diese  Er- 
scheinungen  aus.  Durch  fortgesetzte  Verimpfung  der  Inbuenzastäbchen 
auf  das  Gehirn  von  Kaninchen  gelang  es  Cantani  eine  ganz  erhebliche 
Virulenzsteigerung  zu  erzeugen,  in  gleicher  Weise  auch  bei  den  weniger 
empfänglichen  Meerschweinchen.  Durch  diese  Untersuchungen  Cantanis 
ist  aber  auch  ein  weiterer  Beweis  für  die  Giftbildung  der  Inlluenzastäb- 
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Inbuenzabazillen  durch  Injektion  in  das  Gehirn  zu  töten,  waren  allerdings 
etwas  größere  Mengen  (0,2 — 0,8  mg)  notwendig,  aber  die  Erscheinungen 
waren  ganz  dieselben,  wie  nach  der  Injektion  von  virulenten  Stäbchen. 
Die  gleichen  Erscheinungen,  wie  Cantanj,  hatte,  wie  schon  oben  erwähnt, 
Pfeiffeh,  sowie  ich,  Kolle  & Delius  bei  Kaninchen  erzielt  nach  intra- 
venöser Injektion  von  durch  Chloroform  abgetöteten  Inbuenzabazillen. 
Als  hervorragendes  Symptom  traten  auch  Dyspnoe  und  Lähmungs- 
erscheinungen  auf,  ein  Krankheitsbild,  das  viel  an  die  bekannten  Sym- 
ptome bei  der  menschlichen  Inbuenza  erinnert.  Aus  all 
geht  aber  auch  gleichzeitig  hervor,  dass  das  Gift  der 
an  den  Zellleib  der  Bakterien  gebunden  ist,  und  dass  es  ähnlich  wie 
das  Diphtheriegift  hauptsächlich  auf  die  Nervenzellen  einwirkt  und  hier 
unter  Umständen  längere  Zeit  festgehalten,  verankert  werden  kann. 
Aber  gleichwie  die  Diphtheriebazillen  gelegentlich  in  die  inneren  Organe 
auf  dem  Blutwege  verschleppt  werden  können,  so  darf  auch  die  Mög- 
lichkeit einer  Verschleppung  der  Inbuenzabazillen  durch  das  Blut  nicht 
vollständig  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Aber  eine  Regel  bildet 
diese  Art  der  Verbreitung  der  Inbuenzabazillen  sicher  nicht.  Meist 
bildet  man  sie  auch  nur  in  der  Nähe  des  Infektionsherdes  in  den  Kapil- 
laren und  nur  selten  werden  sie  durch  die  größeren  Venen  in  die  Blut- 
bahn weitergetragen.  Wie  ich  aber  schon  früher  ausgeführt,  kann  es 
zu  einer  allgemeinen  Blutinfektion  niemals  kommen,  da  die  Inbuenza- 
bazillen in  dem  zirkulierenden  Blut  keine  Bedingungen  für  ihre  weitere 
Vermehrung  vorhnden  und  so  in  Bälde  zu  Grunde  gehen  müssen.  So 
entstehen  jene  herdweis  auftretenden  akuten  hämorrhagischen  Entzün- 
dungsherde, die  besonders  in  der  Gehirnrinde  und  in  den  Zentral- 
ganglien ihren  Sitz  haben,  durch  Verschleppung  der  Inbuenzakeime,  wie 
durch  die  Beobachtung  von  Pfuhl  und  durch  Nauwerk  einwandfrei 
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Influenzaerkrankung  plötzlich  auftretenden  applektiformen,  mit  Fieber 
und  schweren  Gehirnerscheinungen  einhergehenden  Krankheitssymptomen, 
die  in  der  Regel  das  jugendliche  Alter  betreffen,  findet  man  auch  keine 
Thrombosen  oder  Embolieen,  sondern  meist  scharf  umgrenzte  Herde  von 
Kirschkern-  bis  Taubeneigröße  und  darüber  in  der  grauen  Substanz  der 
Gehirnrinde,  der  Zentralganglien,  der  Hirnschenkel,  des  Pons  und  des 
Kleinhirns,  die  aus  zahlreichen  dichtstehenden,  flohstichähnlichen  Blut- 
punkten zusammengesetzt  sind.  Weiter  kann  es  hier  zu  Erweichungsher- 
den, und  unter  Umständen  zum  primären  Gehirnabszess  kommen,  infolge 
der  eitererregenden  Eigenschaft  der  Influenzastäbchen,  ähnlich  der  Pneu- 
monie, wo  diese  Bazillen  gleichfalls  ohne  Mithilfe  von  sekundären  Eiter- 
erregern Abszessbildung  und  Gangrän  hervorrufen  können. 

Bo  hatte  A.  Pfuhl95  im  Jahre  1892  bei  Untersuchung  der  Leichen- 
teile von  fünf  unter  den  Erscheinungen  einer  typischen  Cerebrospinal- 
meningitis gestorbenen  Soldaten  in  den  Blutextravasaten,  und  der  Cere- 
brospinalflüssigkeit, dem  Kammerwasser  und  in  dem  Abszesseiter,  der  sich 
in  dem  einen  Falle  in  der  rechten  Kleinhirnhälfte  entwickelt  hatte, 
zahlreiche  Influenzabazillen  gefunden.  Auf  Glycerinagar  gelang  es,  die- 
selben nur  in  der  ersten  Generation  weiterzuzüchten.  In  Schnitten 
durch  das  Gehirn  und  Rückenmark  lagen  die  Bazillen  meist  einzeln 
oder  unregelmäßig  zerstreut  innerhalb  der  Gefäße.  Zweimal  beobachtete 
er  typische  Gefäßthrombosen,  die  entweder  nur  aus  Influenzabazillen 
oder  mit  diesen  vermischten  Kokken  bestanden,  namentlich  waren  die 
Kapillaren  der  Großhirnrinde  reichlich  damit  versehen,  die  Ganglien 
und  Gliazellen  waren  dagegen  frei  von  Bazillen.  In  einem  späteren 
Vorträge  weist  derselbe  Autor96  auf  die  große  Wichtigkeit  einer  syste- 
matischen bakteriologischen  Untersuchung  bei  den  im  Anschluss  an 
Influenza  sich  ausbildenden  Störungen  von  seiten  des  Zentralnerven- 
systems hin.  So  züchtete  Pfuhl  in  einem  Falle  von  schwerer  Influenza 
aus  dem  Sinusblut  und  dem  Kammerwasser  die  Influenzabazillen,  außer- 
dem konnten  dieselben  in  den  Hirnhautinfiltrationen  sowie  in  den  pleu- 
ritischen  Auflagerungen  neben  Streptokokken  und  Frankel  sehen  Diplo- 
bazillen  nachgewiesen  werden.  Aus  diesen  Beobachtungen  zieht  Pfuhl 
den  Schluss,  dass  der  Influenzabacillus  doch  weit  häufiger,  als  man 
gewöhnlich  annehme,  seine  Eingangspforten  überschreite. 

Zwei  Fälle  von  akuter  hämorrhagischer  nicht  eitriger  Influenza- 
encephalitis beschreibt  Nauwerck97,  die  er  während  der  Hochflut  der 
Epidemie  im  Winter  1893/94  in  Königsberg  zu  obduzieren  und  näher 
zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte.  In  dem  einem  Falle  handelte  es  sich 
um  eine  akute  Encephalitis  nach  Influenza,  die  unter  schweren  Gehirn- 
erscheinungen wie  Erbrechen,  Konvulsionen,  Lähmung  des  einen  Arms 
zum  Tode  führte,  bei  der  Obduktion  fanden  sich  zahlreiche  Erweichungs- 
herde und  Thromben  im  Gehirn ; die  bakteriologische  Untersuchung  war 
aber  mikroskopisch,  kulturell,  und  in  Schnitten  negativ.  Kau  werk  hält 
sich  aber  in  seinen  weiteren  Ausführungen  für  berechtigt,  annehmen  zu 
dürfen,  dass  die  Influenzabazillen  an  dem  Orte  ihrer  verderblichen  Wirksam- 
keit zur  Zeit  der  Untersuchung  bereits  zu  Grunde  gegangen  waren.  In 
dem  zweiten  Fall,  bei  dem  innerhalb  weniger  Tage  der  Tod  nach  ge- 
ringem Unwohlsein  eingetreten  war,  ergab  die  Obduktion  einen  grauroten 
hämorrhagischen  Erweichungsherd  in  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre. 
In  diesem  encephalitischen  Herde  fand  Kauwerk  in  Schnitten  Influenza- 
bazillen, wenn  auch  äußerst  spärlich,  kulturell  ließen  sich  die  Stäbchen 
im  Ausstrich  der  Ventrikelflüssigkeit  auf  Blutagar  nachweisen  und  ver- 
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einzelte  Stäbchen  konnten  schon  mikroskopisch  in  dem  Sediment  des 
zentrifugierten  Ventrikelinhalts  konstatiert  werden. 

Dieser  letzte  Fall  bietet  insofern  großes  Interesse,  als  er  beweist,  dass 
eine  rasche  todbringende  Infektion  durch  die  Intiuenzabazillen  stattfinden 
kann,  ohne  dass  an  der  Eingangspforte  etwas  mehr  als  ein  gewöhnlicher 
Schnupfen  vorausgeht.  In  diesem  Falle  darf  wohl  eine  Verschleppung 
auf  der  Blutbahn  angenommen  werden,  da  gegen  die  Möglichkeit  eines 
Vordringens  der  Infektionserreger  auf  dem  Lymphwege  vor  allem  der 
Sitz  im  Kleinhirn,  sowie  die  Nichtbeteiligung  der  Gehirnhäute  an  der 
Entzündung  spricht.  Bei  der  Entstehung  der  Influenzaencephalitis  sind 
nach  Nauwerck  drei  Möglichkeiten  denkbar:  1.  die  Encephalitis  beruht 
auf  einer  toxischen  Fernwirkung  seitens  der  infizierten  Atmungswerk- 
zeuge; 2.  die  Encephalitis  wird  durch  eine  oder  mehrere  der  Spaltpilz- 
arten erzeugt,  welche  die  Influenza  so  häufig  zu  einer  Mischinfektion 
stempeln;  3.  der  Influenzabacillus  selbst  ruft  durch  seine  Anwesenheit 
an  Ort  und  Stelle,  allein  oder  mit  anderen  Bakterien  vergesellschaftet, 
die  Encephalitis  in  die  Erscheinung.  »Für  die  toxische  Entstehungs- 
weise ließe  sich  das  verneinende  Ergebnis  des  ersten  Falles  anführen; 
nach  dem  bejahenden  Befund  des  zweiten  Falles  indessen  ist  es  mir 
wahrscheinlich,  dass  er  ebenfalls  auf  eine  Ansiedlung  des  Influenza- 
bacillus zu  beziehen  ist.  Während  der  Nachweis  spärlicher  Influenza- 
bazillen bei  dem  kurzen  Verlauf  noch  gelang,  lässt  es  sich  wohl 
denken,  dass  sie  bei  der  längeren  Frist  des  ersten  Falles  nach  gethaner 
verderblicher  Arbeit  bereits  abgestorben  waren«.  Diese  Ansicht  hat 
meines  Erachtens  viel  für  sieh.  Die  Influenzabazillen  haben  einmal  die 
Neigung  zur  Nekrotisierung  und  zur  Eiterbildung  und  ähnlich  wie  bei 
den  tuberkulösen  Abszessen  ist  nach  einiger  Zeit  ein  Nachweis  der  nekro- 
tisierenden Bakterien  nicht  immer  möglich.  Jedenfalls  aber  bildet  der 
Befund  Nauwercks  eine  weitere  Bestätigung  der  Spezifizität  der  In- 
fluenzastäbchen. 

Trouillet  & Esprit98,  welche  die  im  Verlaufe  der  Influenza  vor- 
kommenden nervösen  Erscheinungen  unter  dem  Namen  Meningo-ence- 
phalopathie  grippale  zusammenfassen,  fanden  bei  der  Obduktion  in  einigen 
ihrer  Fälle  eine  richtige  Abszessbildung.  Sonst  beobachteten  sie  in  der 
Regel  eitrige  oder  gelatinöse  Durchtränkung  der  Hirnhäute,  punkt- 
förmige Blutung  und  in  dem  Erguss  in  die  Ventrikel  Reinkultur  von 
Influenzabazillen,  in  einzelnen  Fällen  fanden  sie  daneben  noch  Strepto- 
kokken, Staphylokokken  und  Tuberkelbazillen. 

Wenn  wir  bei  der  Influenza  Analogieschlüsse  mit  anderen  Infektions- 
krankheiten ziehen  dürfen,  so  können  wir  auch  sie  von  der  Kompli- 
kation mit  andern  Infektionserregern  in  gewissem  Sinne  abhängig  machen, 
insofern  nämlich  auf  dem  Boden,  der  von  den  spezifischen  Toxinen  der 
Influenzabazillen  vorbereitet  ist,  andere  Bakterien  sich  um  so  besser  zu 
vermehren  und  ihre  deletäre  Wirkung  auszuüben  vermögen.  So  fand  Gras- 
set99 während  der  großen  Influenzaepidemie  häufig  eine  Infektion  der 
Hirnhäute  mit  Pneumokokken,  so  dass  er  direkt  eine  Pneumococcie  me- 
ningee  angenommen  hat.  Von  denselben  Gedanken  geleitet,  kommt  auch 
Kischexsky  100  zu  dem  Schluss,  dass  die  im  Verlauf  der  Grippe  vorkom- 
mende Meningitis  sowohl  von  den  gewöhnlichen  Eiterbakterien  wie  von 
den  spezifischen  P feiffe r sch en  Bazillen  hervorgerufen  werden  könne. 

Dass  nur  selten  auf  dem  Blutwege  eine  Verschleppung  der  Influenza- 
bazillen nach  den  Meningen  und  dem  Gehirn  stattfinde,  glaubt  A.  Pfuhl 
durch  seine  weiteren  Beobachtungen  feststellen  zu  können.  Nach  Pfuhl101 
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kommen  hauptsächlich  drei  Wege,  auf  denen  die  Infiuenzabazillen  in  die 
inneren  Organe,  namentlich  das  Gehirn  gelangen,  in  Betracht:  1.  der 
Uebertritt  der  Bazillen  in  die  Blutbalm  von  den  Lungen  und  dem  Brust- 
felle aus;  2.  ein  Ueberwandern  von  der  Schleimhaut  der  Nase  in  die  des 
Nasenrachenraumes  durch  die  Lamina  cribrosa  und  3.  eine  Verschleppung 
durch  die  Lymphkapillaren  vom  Mittelohr  in  die  Schädelkapsel.  Un- 
zweifelhaft ist  der  zweite  Weg  der  häufigere.  In  dieser  Abhandlung 
wurden  eingehend  drei  Fälle  von  Gehirninfluenza  geschildert,  die  Pfühl 
in  den  Jahren  1895/96  in  dem  Garnisonlazarett  zu  Hannover  unter  93  In- 
fluenzakranken zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 

In  dem  ersten  Falle,  der  ein  sehr  wechselvolles  Bild  darbot,  und 
bei  dem  die  Krankheit  sich  über  drei  Monate  hingezogen  hatte,  waren 
während  des  Lebens  neben  heftigen  Fieberschwankungen  Lähmung  des 
rechten  Oberarmes,  Geschmackstörungen,  und  zu  Decubitus  führende 
Störungen  der  Haut  beobachtet  worden.  In  dem  blutig  tingierten 
Sputum  fanden  sich  Influenzabazillen.  Die  zwei  Tage  nach  dem  Tod 
vorgenommene  Obduktion  ergab  in  erster  Linie  eine  Encephalitis  mit 
blutigem  Erguss  in  die  Ventrikel,  ferner  zahlreiche  Infarkte  in  den 
Lungen,  der  Milz  und  den  Nieren.  In  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und  in 
dem  pleuritischen  Exsudat  konnten  mikroskopisch  Influenzabazillen  nach- 
gewiesen werden,  jedoch  war  eine  Züchtung  wegen  der  schon  vor- 
geschrittenen Fäulnis  nicht  möglich. 

Dagegen  war  in  dem  zweiten  Fall,  der  sich  neben  schweren  Gehirn- 
erscheinungen durch  eine  deutliche  Milzvergrößerung  auszeichnete  und 
bei  dem  in  dem  blutigen  Auswurf  zahlreiche  Influenzastäbchen  sich 
nachweisen  ließen,  in  den  eiterigen  Herden  der  basalen  Leptomeningitis 
sowie  in  der  blutig-serösen  Flüssigkeit  der  Seitenventrikel  sowohl  im 
Ausstrichpräparat  als  auch  durch  die  Züchtung  der  Nachweis  der  spe- 
zifischen Stäbchen  erbracht  worden  und  wurde  so  ohne  weiteres  die 
Diagnose  gesichert.  Die  Stäbchen  fanden  sich  fast  in  Reinkultur  vor 
und  waren  im  Ausstrichpräparat  aus  der  Leiche  teils  frei,  teils  in  die 
Eiterzellen  eingeschlossen. 

Sehr  interessant  und  lehrreich  war  der  dritte  Fall  insofern,  als  hier 
innerhalb  drei  Tagen  unter  schwerem  Koma  und  unter  choleraähnlichen 
Erscheinungen  der  Tod  eintrat.  Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  blutig- 
seröser Erguss  in  die  Ventrikel  des  Gehirns,  sowie  eine  Vermehrung  der 
Cerebrospinalflüssigkeit.  In  dieser  waren  mikroskopisch  wie  kulturell 
neben  Staphylokokken  und  Streptokokken  reichlich  Influenzabazillen 
enthalten.  Bei  einem  Kulturversuch  aus  dem  Sinusblut,  der  Herzbeutel- 
flüssigkeit und  dem  Herzblut  waren  nur  vereinzelte  Streptokokken  ge- 
wachsen. In  Paraffin-  und  Celloidin schnitten  durch  das  Gehirn  waren 
dagegen  fast  ausschließlich  Infiuenzabazillen  zu  sehen  und  zwar  sowohl 
in  den  Blut-  und  den  Lymphgefäßen  als  auch  in  dem  Protoplasma  der 
Ganglienzellen;  »einzelne  Gebiete  der  Gehirnrinde  waren  geradezu  von 
Infiuenzabazillen  wie  infiltriert«.  Ferner  fanden  sich  diese  kleinen  Stäb- 
chen in  dem  verlängerten  Mark,  im  Epithel  und  Lumen  des  Zentralkanals, 
in  dem  Inhalt  der  Lungenalveolen  in  reichlichen  Mengen,  sowie  in  dem 
zähen  eitrigen  Schleim  der  Bronchien.  Auch  in  dem  Zwischengewebe  des 
Pankreas,  in  der  Leber  und  in  den  periportalen  Lymphdrüsen,  sowie  in  den 
geraden  Harnkanälchen  der  Niere,  ohne  dass  hier  eine  reaktive  Entzün- 
dung vorhanden  gewesen  wäre,  konnten  die  kleinen  Infiuenzabazillen  nach- 
gewiesen werden.  In  reichlicher  Menge  sah  man  sie  in  Schnitten  durch 
den  Dünndarm,  namentlich  zwischen  dem  abgehobenen  Drüsenepithel 
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und  der  Basalmembran  der  Darmschleimbaut.  Auf  welchem  Wege  die 
Pfeiffer  sehen  Stäbchen  bei  diesem  Falle  in  das  Zentralnervensystem 
eingewandert  waren,  diese  Frage  musste  zunächst  noch  eine  offene  bleiben. 
Jedoch  scheint  es  Pfuhl  am  wahrscheinlichsten,  dass  die  Einwanderung 
von  der  Nase  und  deren  Nebenhöhlen  aus  geschah,  und  dass  es  sich 
in  erster  Linie  um  eine  lymphatische  Infektion  handelt,  und  erst  in 
zweiter  Linie  eine  Infektion  der  Blutgefäße  folgte. 

Diese  Untersuchungen  Pfuhls  werden  gewissermaßen  ergänzt  durch 
eine  schon  früher  von  ihm,  in  Gemeinschaft  mit  Walter102  heraus- 
gegebene Abhandlung.  Hier  wird  wiederholt  darauf  aufmerksam  ge- 
macht, dass  bei  regelrechter  und  gewissenhafter  Untersuchung  die  Ansicht, 
dass  die  Influenzabazillen  häutig  ihre  Eintrittsstelle  überschreiten  und 
namentlich  im  Gehirn  sich  lokalisieren,  zu  Hecht  bestehen  müsse.  Diese 
Erfahrungen  wurden  namentlich  bei  einer  kleinen  unter  dem  Militär  in 
0.  vom  Juli  bis  Dezember  1895  herrschenden  Influenzaepidemie  ge- 
sammelt. Hier  waren  eine  Anzahl  gleichartiger,  unter  dem  Bilde  einer 
akuten  Cerebrospinalmeningitis  verlaufender  Krankheitsfälle  vorge- 
kommen. Unter  der  Civilbevölkerung  herrschte  ebenfalls  die  Grippe 
mit  vorwiegender  Beteiligung  des  Zentralnervensystems.  Die  ersten 
Krankheitsfälle  unter  dem  Militär  verliefen  in  wenigen  Stunden  tödlich, 
zwei  Monate  darauf  folgten  vier  weitere  Fälle  und  0 — 8 Wochen  später 
noch  35,  von  denen  zwei  am  siebenten  resp.  am  vierten  Krankheitstage 
tödlich  verliefen  und  zwar  ergab  die  Sektion  in  beiden  Fällen  eitrige  Me- 
ningitis. ln  dem  Sinusblut,  sowie  in  dem  Meningealeiter  waren  mikro- 
skopisch und  kulturell  Influenzabazillen  nachgewiesen  worden.  In  einem 
dritten  unter  denselben  Erscheinungen  ebenso  verendenden  Falle,  war  das 
Büekenmark  in  MüLLERSche  Flüssigkeit  eingelegt  worden,  nachträglich 
konnten  jedoch  in  dem  breiigerweichten  Gewebe  im  Deckglasausstrich- 
präparat unzweifelhaft  die  PFEiFFERSchen  Bazillen  nachgewiesen  werden, 
die  zwischen  den  einzelnen  Detritusmassen  lagen.  Auch  Ausstriche  von 
den  Kapillaren  der  Hückenmarkshäute  zeigten  zahlreiche  Influenzastäbchen. 

Bei  einem  weiteren  Patienten,  der  unter  ähnlichen  Symptomen  er- 
krankt war,  war  Genesung  eingetreteu. 

Zur  Züchtung  der  Influenzabazillen  wurden , dies  möchte  ich  bei 
dieser  Gelegenheit  hier  anführen,  von  Pfuhl  und  Walter  Agarplatten 
empfohlen,  auf  denen  nach  der  Erstarrung  das  Blut  ausgestrichen  wird. 
Auf  die  so  vorbereiteten  Platten  wurden  die  zu  untersuchenden  Objekte 
mit  einer  feinen  Platinnadel  aufgestrichen  und  gleichmäßig  verteilt.  Auf 
diese  Weise  lassen  sich  die  Platten  leichter  unter  dem  Mikroskop  unter- 
suchen und  die  Kolonieen  besser  abimpfen;  insofern  hat  diese  Methode 
einen  gewissen  Vorzug  vor  der  PFEiFFERSchen  des  schräg  erstarrten 
Blutagars,  jedoch  trocknen  die  Platten  zu  rasch  ein,  und  werden  da- 
durch unbrauchbar,  sie  müssen  also  vor  jedesmaligem  Gebrauch  längstens 
24  Stunden  vorher  hergestellt  werden. 

In  einer  neueren  Arbeit  beschreibt  Pfuhl10211  zwei  weitere  ähnliche 
Fälle.  In  dem  einen  handelt  es  sich  um  einen  rasch  tödlich  verlaufenden 
Fall,  der  anscheinend  einer  Allgemeininfektion  von  Influenza  zuzurechnen 
ist  und  wo  sowohl  in  dem  hämorrhagischen  Erweichungsherd  des  Klein- 
hirns, in  der  Gehirnhöhlenflüssigkeit  sowie  in  den  Subarachnoi'dealräumen 
und  den  Ganglienzellen  des  Großhirns  Influenzabazillen  mikroskopisch 
und  z.  T.  auch  durch  Züchtung  nachgewiesen  werden  konnten. 

Bei  dem  zweiten  Falle,  der  unter  den  typischen  Erscheinungen  einer 
Cerebrospinalmeningitis  in  den  Tod  ausging,  ließen  sich  dielnfluenzabazillcn 
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durch  Züchtung  in  der  bei  der  Lumbalpunktion  entleerten  Flüssigkeit 
konstatieren. 

Weitere  Beiträge  zur  Lehre  der  Cerebrospinalmeningitis  bei  Influenza 
liefern  Cornil  & Durante  103,  welche  in  dem  Eiter  der  Pia  mater  bei 
einer  unter  den  Erscheinungen  der  Meningitis  cerebrospinalis  gestorbenen 
Frau  Influenzabazillen  fanden.  Sie  halten  daher  diese  Bakterien  für 
die  Erreger  der  Krankheit. 

Ferner  berichtet  Kamen  104  über  drei  Fällen  vonCerebrospinalmeniugitis 
bei  Influenza.  In  dem  ersten  Falle,  der  mit  hochgradiger  Kackenstarre 
einkerging  sowie  in  dem  zweiten,  das  Bild  eines  InfluenzatyphoYds  dar- 
bietenden Falle,  waren  die  Influenzabazillen  nur  im  Nasen-  und  Raclien- 
sekret  nacbgewiesen  worden,  so  dass  es  zweifelhaft  blieb,  ob  die  Meningitis 
durch  Sekundärinfektion  oder  durch  eine  Verbreitung  der  Influenzabazillen 
auf  dem  Lymphwege  hervorgerufen  wurde.  In  dem  dritten  tödlich  ver- 
laufenden Falle  dagegen  ergab  die  Sektion  eine  akute  eitrige  Cerebro- 
spinalmeningitis. Die  Influenzabazillen  waren  in  diesem  Falle  in  reich- 
licher Menge  in  dem  Lungensaft  nachzu weisen,  in  dem  Meningealeiter 
fand  sich  ausschließlich  Staphylococcus  pyogenes  albus.  Also  auch 
wieder  ein  Fall,  wo  die  Influenzabazillen  verschwunden  sind  und  auf 
dem  von  ihnen  vorbereiteten  Boden  Eitererreger  sich  angesiedelt  haben. 
Im  übrigen  macht  Kamen  in  dieser  Arbeit  auf  den  schon  früher  von  ihm 
betonten  staffelförmigen  Fieberabstieg  auch  bei  komplizierten  Influenza- 
fällen aufmerksam. 

Einen  ähnlichen  tödlich  verlaufenden  Fall  beschreibt  auch  Peucker  105, 
wo  neben  einer  Meningitis  bei  der  Obduktion  eine  Otitis  media,  lobuläre 
Pneumonie  und  fibrinöse  Pleuritis  konstatiert  wurde.  In  dem  Lungen- 
saft, dem  Ohreiter  und  dem  Eiter  der  Meningitiden  waren  Influenzabazillen 
mit  vereinzelten  Kokken  vorhanden. 

Hierher  darf  vielleicht  auch  ein  von  Slawyk  106  beschriebener  Fall 
von  Allgemeininfektion  mit  Influenzabazillen  gerechnet  werden.  Ein 
neun  Monate  alter  Knabe  erkrankte  unter  dem  Bild  einer  Meningitis  cere- 
brospinalis epidemica.  Während  der  Erkrankung  zeigten  sich  Abszesse 
am  rechten  Handgelenk,  dem  linken  Fußgelenk  und  dem  rechten  Knie. 
In  diesem  Abszesseiter,  sowie  in  den  durch  Lumbalpunktion  entleerten 
dünnen  Eiter  der  Meningen  waren  reichlich  Influenzabazillen  enthalten. 
Nach  der  Obduktion  fanden  sich  die  PFEiFFERSchen  Stäbchen  reichlich  in 
Schnitten  durch  die  Lunge,  so  dass  hier  wohl  auch  wie  in  dem  Falle 
von  Peucker  die  Eingangspforte  für  die  Krankheitserreger  gesucht 
werden  darf. 

Darminfluenza. 

Wenn  im  allgemeinen  die  Erscheinungen  von  seiten  des  Verdauungs- 
tractus  bei  der  Influenza  nur  geringfügiger  Natur  sind  und  sich  meist  auf 
gastrische  Störungen  sowie  vorübergehenden  Appetitmangel  beschränken, 
Erscheinungen,  die  in  vieler  Hinsicht  mit  der  infolge  der  Influenza  auf- 
tretenden Temperatursteigerung  Zusammenhängen,  so  kommen  doch  nicht 
selten  auch  bedenkliche  Zustände  vor,  die  im  Anfänge  direkt  an  typhöse 
Zustände  erinnern.  Diese  Täuschung  ist  um  so  mehr  entschuldbar,  als  diese 
Form  der  Influenza  häufig  mit  Fieber,  heftigen  Diarrhöen,  trockener  Zuuge 
und  häufig  sogar  mit  Roseolen  einhergeht.  Nach  der  Sammelforschung 65 
sind  in  34,9  % der  Influenzafälle  Diarrhöen  beobachtet  worden,  nach  dem 
Heeresbericht 66  sind  unter  55,263  Influenzafällen  nur  19 mal  schwere 
Darmentzündungen  verzeichnet.  Ohne  hier  auf  die  klinischen  Symptome 
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weiter  einzugehen,  möchte  ich  nur  anführen,  dass  während  der  großen 
Pandemie  auch  bei  dieser  gastrischen  Form  der  Influenza  sowohl  ein- 
fache Darmblutungen  als  auch  schwere  ulzeröse  resp.  hämorrhagische 
Erkrankungen  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  vorgekommen  sind. 
Als  Folgeerscheinungen  finden  wir  dann  auch  Typhlitis  und  Perityphlitis, 
sowie  Peritonitis  mit  fibrinösem  und  eitrigem  Exsudat.  Augenscheinlich 
traten,  wie  dies  auch  bei  der  katarrhalischen  Form  beobachtet  wurde,  die 
gastrischen  Formen  an  einzelnen  Orten  gehäuft  auf.  So  beschreibt  Wör- 
xer  112  eine  Epidemie  von  »Influenza  typkosa«,  die  in  wenigen  Tagen  68^ 
der  Besatzung  derBurg  Hohenzollern  ergriffen  hatte.  Neben  heftigen  All- 
gemeinerscheinungen bestand  in  einigen  Fällen  Erbrechen  und  starker 
Durchfall,  bei  6 Patienten  trat  ein  roseolaartiger  Ausschlag  auf.  Als 
Komplikation  war  in  einem  Falle  Pneumonie  und  eitrige  Mittelohrent- 
zündung, ferner  einmal  Pleuropneunomie  und  dreimal  trockene  Brust- 
fellentzündung beobachtet  worden.  Bei  einem  Patienten,  der  unter  den 
einer  hämorrhagischen  Diathese  starb,  fanden  sich  bei 
Blutungen  in  der  Muskulatur  des  rechten  Armes,  des 
und  des  Unterschenkels,  ferner  in  der  Schleimhaut  des 
Magens,  Darmes  und  des  Nierenbeckens,  Uvula,  Kehlkopf  und  Luftröhre. 

Typhusähnliche  Erscheinungen  hei  Influenza  mit  Diarrhöe,  Milz- 
schwellung, Ueocökalgurren  und  Meteorismus  wurden  auch  im  Institut 
für  Infektionskrankheiten  in  dem  Jahre  1893  und  1894  wiederholt  be- 
obachtet, wie  ich  in  einem  Sammelreferat108  erwähnte.  Durch  den  Nach- 
weis der  spezifischen  Influenzastäbchen  in  dem  charakteristischen  Sputum 
der  die  Darmerscheinungen  begleitenden  Bronchitis  konnte  jedoch  die 
Aetiologie  der  Erkrankung  festgestellt  werden. 

Aelmliche  Fälle  beschreibt  auch  Kämen74  als  Influenzatyphoid,  wo 
nur  durch  den  Befund  der  Influenzabazillen  im  Sputum  die  Diagnose 
gesichert  werden  konnte. 

Einen  Fall  von  Influenza,  der  sich  unter  dem  Bilde  eines  schweren 
Typhus  exanthematicus  darstellte  und  bei  dem  im  Auswurf  wiederholt 
Influenzabazillen  nachgewiesen  werden  konnten,  hat  Dona109  beschrieben. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  noch  einen  von  Weisbach110  beschrie- 
benen Fall  von  Influenza  erwähnen,  wo  unter  allgemeinem  Icterus  der 
Tod  erfolgte  und  in  den  pneumonischen  Herden  durch  den  Nachweis 
von  Influenzabazillen  die  Diagnose  festgestellt  wurde.  Von  verschiedenen 
Autoren,  so  namentlich  auch  von  Bäumler  wurde  Icterus  oder  wenig- 
stens ikterische  Färbung  der  Sclera  als  ein  häufiges  Symptom  der  In- 
fluenza hingestellt.  Bäumler  fand  diese  Erscheinung  in  88,5^  bei 
Männern  und  76,8  ^ bei  Frauen  und  hält  sie  für  ein  diagnostisch 
wichtiges  Symptom  und  als  ein  für  den  Krankheitsvorgang  bedeutsames 
Zeichen.  Von  anderen  Seiten,  so  namentlich  von  Leichtenstfrn  wird 
Icterus  jedoch  nur  selten  beobachtet  und  ihm  demgemäß  auch  keine 
allgemein  pathognomonische  Bedeutung  beigelegt.  Jedenfalls  dürfte  es 
sich,  wie  in  dem  erwähnten  Falle  von  VVeisbach  meist  um  einen  häma- 
togenen, durch  den  Untergang  von  roten  Blutkörperchen  bedingten 
Icterus  handeln,  der  als  eine  Wirkung  der  Influenzatoxine  aufzu- 
issen  ist. 


gang 


Chronische  Influenza. 

Bei  der  Besprechung  der  Influenzapneumonie  ist  schon  auf  den  Aus- 
derselben  in  Abszessbildung  und  Gangrän  hingewiesen  worden.  Bei 
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oder  größerer  Bronchiektasieen  überzeugen,  die  sich  während  der  Krankheit 
auf  der  Basis  einer  Influenzabronchitis  entwickelt  hatten,  so  dass  bei 
Druck  auf  die  Bronchien  gelbe  Eitermassen  sich  entleerten,  die  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  aus  Eiterzellen  mit  zahlreichen  Influenzabazillen 
bestanden.  Und  zwar  waren  in  solchen  Fällen  die  Stäbchen  vorwiegend 
in  den  Eiterzellen  gelegen.  Auch  klinisch  wurde  diese  letztere  Erschei- 
nung von  uns  bei  Influenzakranken  wiederholt  beobachtet.  Es  waren  dies 
diejenigen  Kranken  und  Bekonvaleszenten,  die  sich  nur  langsam  erholten 
und  wo  namentlich  des  Morgens  reichliche  Mengen  des  charakteristischen 
Sputums  entleert  wurden,  in  dem  es  von  Influenzabazillen  geradezu  wim- 
melte. Dieser  Zustand,  der  wochen-  ja  monatelang  anhielt,  lässt  darauf 
schließen,  dass  in  den  erkrankten  Lungenpartieen  noch  lokale  Herde 
fortbestehen,  von  denen  aus  das  Influenzatoxin  seine  Wirkung  entfalten 
kann.  Ich  entsinne  mich  namentlich  eines  Mannes,  der  mehrere  Jahre 
jeden  Herbst  und  jedes  Frühjahr  in  die  Krankenabteilung  des  Instituts  für 
Infektionskrankheiten  aufgenommen  wurde,  und  bei  dem  durch  das  Fehlen 
von  Tuberkelbazillen  und  die  wiederholte  negative  Tuberkulininjektion 
tuberkulöse  Veränderungen  ausgeschlossen  werden  konnten.  Der  ziemlich 
kräftige  Patient  hatte  im  Anfang  stets  leichte  abendliche  Temperatur- 
steigerungen und  entleerte  massenhafte  Mengen  (täglich  bis  zu  500  cm) 
des  charakteristischen  Influenzasputums  mit  Reinkultur  der  Influenza- 
stäbchen. Unter  geeigneter  Behandlung  ließen  die  Fiebererscheinungen 
nach,  die  Menge  des  Sputums  wurde  immer  weniger,  schließlich  wurden 
nur  noch  morgens  ein  oder  mehrere  Ballen  zähen  gelben  Sputums  entleert, 
in  denen  immer  noch  Influenzabazillen  in  reichlicher  Anzahl  vorgefunden 
wurden.  Erst  nach  8 — 10  Wochen  war  der  Patient,  der  sich  nur  langsam 
erholte,  bazillenfrei  und  wieder  so  weit  hergestellt,  dass  er  seiner  Arbeit 
nachgehen  konnte.  Klinisch  zeigten  sich  über  beiden  Lungen  während  der 
Erkrankung  reichliche  grobblasige  klingende  Rasselgeräusche,  sowie  die 
Symptome,  welche  auf  das  Vorhandensein  von  kleineren  Höhlen  schließen 
ließen.  Diese  Erscheinungen  die  sicher  häufiger  als  man  für  gewöhnlich 
annimmt,  Vorkommen,  sind  auch  von  Leiciitenstern49  beobachtet  worden ; 
auch  er  konnte  die  Wahrnehmung  machen,  dass  solche  »Fälle  von 
Bronchialerweiterung  sich  lange,  Wochen  und  Monate  hinziehen  und 
dennoch  mit  voller  Restitutio  ad  integrum  endigen.  Infolge  der  Bronchial- 
erweiterung kann  es  auch  zu  fötider,  putrider  Bronchitis  kommen«. 

An  einer  anderen  Stelle  führt  dies  Leichtexstern  in  seinem  be- 
kannten klassischen  Werke  über  Influenza49  (S.  107)  bei  der  Bespre- 
chung der  Ausgänge  der  Influenzapneumonie  weiter  aus:  »In  anderen 
Fällen  freilich  kommt  es  zu  bleibenden  und  langsam  fortschreitenden 
Veränderungen,  zu  chronisch  interstitiellen,  indurativen  Pneu- 
monieen  mit  bindegewebiger  Veränderung  größerer  Lungenabschnitte, 
unter  Bildung  von  bronchiektatischen  Kavernen;  daneben  spielen  sicli 
unter  dem  Einfluss  von  Staphylokokken  und  Streptokokken«  — diese 
sind  übrigens  nach  unseren  Ausführungen  nicht  immer  notwendig  — 
»eitrige,  nekrotisierende,  ulzerierende  Prozesse  ab. 

Wir  hatten  Gelegenheit  zwei  dieser  Fälle  von  der  akuten  Influenza- 
attacke an  bis  zu  dem  zwei  Jahre  später  erfolgenden  Tode  anhaltend 
zu  beobachten.  Immer  wieder  erhob  sich  am  Krankenbette  die  Frage, 
ob  es  sich  nicht  um  tuberkulöse  Prozesse  handle,  wofür  der  physika- 
lische Befund,  die  Sputa,  die  Temperaturkurve  und  das  Aussehen  der 
Kranken  sprachen;  aber  immer  wieder  veranlasste  uns  das  gänzliche 
Fehlen  der  Tuberkelbazillen  im  Auswurf  an  unserer  Diagnose,  der 
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durch  Influenza  veranlassten  chronisch-indurativen  und  ulzerösen  Pneu- 
monie, festzuhalten.  Die  Sektion  bestätigte  diese  Auffassung  in  vollem 
Umfange,  indem  zwar  eine  dem  groben  Aussehen  nach  mit  gewissen 
indurativen  Formen  der  Lungentuberkulose  identische  Lunge  zum  Vor- 
schein kam,  aber  ohne  Tuberkelknötchen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung stellte  weiterhin  die  Abwesenheit  von  Tuberkelbazillen  fest. 
Analoge  Fälle,  teils  mit  teils  ohne  Sektion,  sind  von  Teissier,  Finkler 
und  Netter  beschrieben  worden.  Letzterer  konnte  in  einem  14  Monate 
dauernden  Falle  die  grippale  Natur  der  chronischen  Pneumonie  durch 
den  konstanten  Nachweis  des  Influenzabacillus  im  Sputum,  bei  Ab- 
wesenheit des  Tuberkelbacillus,  feststellen.  Schon  Pfeiffer  hatte  bei 
solchen  chronisch-indurierenden  Pneumonieen  im  Ausstrichpräparate  an- 
haltend die  Influenzabazillen  wahrgenommen«. 

Nach  Filatoff  11 1 sind  alle  diejenigen  Fälle  von  unkomplizierter  In- 
fluenza, die  sich  über  1 Monat  hinaus  erstrecken,  als  chronische  Influenza 
anzusehen  Die  Bedenken  gegen  das  Vorkommen  solcher  Fälle  lassen 
sich  durch  den  Nachweis  der  Influenzabazillen  widerlegen,  eine  nähere 
klinische  Begrenzung  fehlt  jedoch  für  diese  Art  der  Erkrankung.  Fila- 
toff, der  solche  chronische  Fälle  namentlich  bei  Kindern  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte,  unterscheidet  2 Haupttypen.  Der  erste  ist  ein  solcher 
mit  beständigem  3 Wochen  bis  5 Monate  anhaltendem  remittierendem  oder 
intermittierendem  Fieber,  das  mit  Schüttelfrost  einsetzt  und  unter  Schweifl- 
ausbruch abfällt.  Jedoch  kann  das  Fieber  auch  fehlen,  der  Verlauf 
ist  paraxysmusartig  Frösteln,  Schwäche  bei  einer  Temperatur  von  37,2 
bis  37,4°  ; dazu  kommen  noch  Husten,  Gliederschmerzen  u.  a.  Zu  dem 
zweiten  Haupttvpus  werden  die  hartnäckigen,  jahrelang  in  verschie- 
denen Zeiträumen,  mit  rapid  ansteigendem  Fieber  verlaufenden  Fälle 
von  1 — 3 tägiger  Dauer  des  Fiebers  gerechnet. 

W enn  auch  diese  chronischen  Krankheitserscheinungen  bei  vorher 
ganz  gesunden  Personen  auftreten,  so  beobachtet  man  doch  gerade  bei 
chronisch  Lungenkranken,  namentlich  Empbysematikern  und  Phthysi- 
kern,  diese  lang  sich  binziebende  Form  der  Influenza.  Hier  giebt 
wieder  vor  allem  der  Nachweis  der  Influenzabazillen  im  Sputum  Auf- 
schluss. Solche  Lungen  mit  unter  Umständen  ausgedehnten  Kavernen 
bilden  einen  Locus  minoris  resistentiae  für  die  Influenza.  Ich  selbst 
hatte  wiederholt  Gelegenheit,  bei  Phthisikern,  die  man  nach  einem 
bekannten  Höhenkurort  geschickt  hatte  und  die  vorher  keine  Influenza- 
bazillen im  Auswurf  hatten,  bei  der  Rückkehr  in  dem  Sputum  Influenza- 
bazillen zu  konstatieren;  wie  aus  der  Krankengeschichte  hervorging, 
hatten  dieselben  sämtlich  im  Anfänge  ihres  dortigen  Aufenthalts  einen 
mehr  oder  weniger  heftigen  Influenzaanfall  durchgemacht  und  später 
lange  Zeit,  einige  zum  feil  jahrelang,  die  Influenzabazillen  in  ihrer 
Lunge  mit  herumgetragen.  Die  physikalischen  Symptome  waren  meist 
wenig  charakteristisch,  die  Temperatur  häufig  hektisch,  in  mehreren 
Fällen  war  nur  subfebrile  Temperatur  oder  keine  Temperatursteigerung 
zu  konstatieren.  In  der  Regel  liefl  aber  der  charakteristische  kopiöse 
zähschleimige  grünlichgelbe  Auswurf  auf  eine  Komplikation  schließen, 
und  dann  konnten  neben  den  Tuberkelbazillen  auch  die  spezifischen  In- 
fluenzastäbchen durch  die  mikroskopische  Untersuchung  sowie  kulturell 
nachgewiesen  werden.  Selbstverständlich  muss  eine  solche  Komplikation 
den  weiteren  Verlauf  der  Tuberkulose  infolge  der  Konsumption  der 
Kräfte  ungünstig  beeinflussen.  Außerdem  wirken  aber  auch  die  Influenza- 
bazillen auf  den  fortschreitenden  Zerstörungsprozess  in  den  Lungen  ein, 
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insofern  als  sie  an  sich  schon  nekrotisierend  wirkend  die  Eiterungs- 
prozesse  und  auch  die  Verkäsung  in  den  tuberkulösen  Lungen  begünstigen. 

Ein  Blick  auf  die  Mortalitätstabellen  während  der  Influenzaepidemieen 
zeigt  schon  die  ganz  enorme  Zunahme  der  Sterbefälle  unter  den  Phthisikern. 
Sie  nahmen  nach  Friedrich  7 in  Berlin,  Hamburg,  Dresden  und  München 
ganz  beträchtlich  zu;  in  Orten  mit  über  15000  Einwohnern  stiegen  die 
Sterblichkeitsziffern  an  Lungenschwindsucht  auf  3,6— 5,0^.  »Doch  wurde 
dies  später  durch  ein  gleichmäßiges  anhaltendes  Sinken  derselben  in  den 
Monaten  Mai  bis  Oktober  1890,  ja  anscheinend  noch  während  der  Mo- 
nate Januar  bis  Oktober  1891  ausgeglichen«.  Die  Folge  war,  dass  das 
Erlöschen  der  Epidemie  sich  fast  allgemein  durch  eine  geringe  Ver- 
minderung der  Mortalität  dokumentierte,  namentlich  sank  die  Schwind- 
suchtsterblichkeit so,  dass  im  Jahre  1890  die  Gesamtschwindsuchtsterb- 
lichkeit nur  eine  ganz  geringe  Steigerung  über  die  Durchschnittsziffer 
aufweist.  Die  Influenza  hatte  gleich  bei  ihrem  Einzug,  hauptsächlich 
unter  den  Phthisikern,  ihre  Opfer  gesucht,  die  sonst  noch  längere  Zeit 
hätten  ihr  Leben  fristen  können. 

Wenn  man  früher  glaubte,  um  dies  hier  noch  anzuführen,  dass 
während  des  Herrschens  größerer  Endemieen  ein  Auftreten  anderer  In- 
fektionskrankheiten, wie  Masern,  Scharlach,  Diphtherie  u.  a.,  verhindert 
werde,  so  trifft  dies  bei  der  Influenza,  wenigstens  nach  den  Erfahrungen 
der  letzten  großen  Epidemie,  nicht  zu.  Friedrich  kommt  in  seiner 
großen  statistischen  Arbeit  zu  dem  Ergebnis,  dass  aus  der  Gesamtzahl 
der  Beobachtungen  sich  mit  Sicherheit  entnehmen  lasse,  dass  eine 
Wechselbeziehung  zwischen  der  Influenza  und  dem  Auftreten  anderer 
Infektionskrankheiten  während  der  Epidemie  1889/90  nicht  bestanden 
habe,  und  Wutzdorff9  kommt  gleichfalls  zu  dem  Schluss,  dass  die 
Influenza  einen  Einfluss  auf  die  Ausbreitung  anderer  Infektionskrank- 
heiten im  allgemeinen  nicht  ausgeübt  hat. 

Eine  eigentümliche  Erscheinung,  die  ich  hier  nicht  unerwähnt  lassen 
möchte,  ist  der  häufige  Befund  von  Influenzabazillen  bei  Masernkranken 
während  der  Influenzaepidemieen.  Während  meiner  Untersuchungen  im 
Jahre  1892  fand  ich  sowohl  im  Nasensekret,  wie  auch  in  dem  Auswurf 
von  Masernkranken  Influenzabazillen  in  reichlicher  Menge.  Im  Verlauf 
der  Krankheit  fand  ich  keinen  Unterschied  gegen  sonst.  Ich  fasse  dies 
als  eine  zufällige  Komplikation  auf,  denn  spätere  Untersuchungen  nach 
Ablauf  der  Epidemie  fielen  negativ  aus.  Aehnliche  Beobachtungen  be- 
schreibt auch  Süsswein112.  Er  fand  bei  21  masernkranken  Kindern  im 
Nasensekret  und  bei  Gestorbenen  im  Bronchialeiter,  sowie  in  dem  pneu- 
monischen und  pleuritischen  Exsudat  Influenzabazillen  im  ganzen  10 mal 
und  hatte  sie  durch  das  Kulturverfahren  identifiziert.  Der  Verlauf  der 
Masern  wird  nach  seiner  Beobachtung  durch  die  Influenza  ungünstig 
beeinflusst,  und  er  regt  daher  an,  was  eigentlich  als  selbstverständlich 
gelten  kann,  die  Masernkranken  mit  Influenzabazillen  von  den  an  un- 
komplizierten Masern  leidenden  Kranken  abzusondern. 

Es  dürfte  daher  bei  dieser  Gelegenheit  mir  auch  gestattet  sein,  in 
wenigen  Worten  auf  die  durch  die  Entdeckung  des  Influenzabacillus 
sowie  dessen  biologische  Eigenschaften  sich  aufbauende  Prophy- 
laxe hier  noch  einzugehen. 

Wenn  auch  durch  die  frühzeitige  Erkennung  der  Krankheit  mittels 
des  mikroskopischen  Nachweises  der  Influenzabazillen  im  Nasensekret, 
Auswurf  u.  s.  w.  oder  mittels  des  Kulturverfahrens  geeignete  Vorkeh- 
rungen (Isolierung  u.  s.  w.  der  Kranken)  gegen  die  weitere  Ausbreitung 
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getroffen  werden  können,  so  wird  diese  Methode  zur  Unterdrückung  der 
Seuche  keineswegs  ausreichen.  Zur  Bekämpfung  des  Typhus  und  der 
Cholera  hat  sich  die  rechtzeitige  mikroskopische  und  kulturelle  Fest- 
stellung der  ersten  Krankheitsfälle,  namentlich  aber  auch  der  Nachweis 
der  spezifischen  Krankheitserreger  bei  den  leichten  und  ambulatorischen 
Fällen  mit  daran  sich  anschließender  Isolierung  der  Kranken  und  Ver- 

Wie  sollten  aber 


dächtigen  glänzend  bewährt 


solche  Maßregeln  bei 


der  Influenza  durchgeführt  werden?  Diese  Krankheit  verläuft  so  häufig 
unter  scheinbar  so  geringen  allgemeinen  Symptomen,  einem  Schnupfen, 
leichtem  Bronchialkatarrh,  Glieder-  und  Muskelschmerzen,  wie  sie  haupt- 
sächlich als  sogenannte  Erkältungskrankheiten  Vorkommen,  dass  der 
betreffende  Patient  es  nicht  für  nötig  erachtet,  ärztliche  Hilfe  in  An- 
spruch zu  nehmen.  Und  doch  sind  meines  Erachtens  gerade  solche 
Fälle,  wie  auch  hei  Typbus  und  Cholera,  diejenigen,  welche  am  ehesten 
die  Krankheit  weiter  verbreiten.  Mit  jedem  Hustenstoß,  namentlich  aber 
auch  mit  dem  Niesen,  werden  viele  Infektionserreger  in  die  Umgebung 
geschleudert  und  können  wieder  direkt  oder  indirekt  in  die  Atmungs- 
organe der  Umgebung  gelangen.  Gegen  Austrocknen  sind  die  Influenza- 
bazillen  sehr  empfindlich,  gehen  sie  doch  im  Sputum  hei  Zimmer- 
temperatur schon  nach  24 — 36  Stunden  zu  Grunde. 

Man  muss  also  schon  eine  Kontaktinfektion  durch  fein  verteilte,  die 
Bazillen  enthaltenden  Tröpfchen,  wie  das  auch  Flügge83  tliut,  an- 
nehnien.  Demgegenüber  wird  die  Ansteckung  durch  infizierte  Waren, 
wenn  diese  Art  der  Verschleppung  auch  nicht  von  der  Hand  zu  weisen 
ist,  doch  eine  relativ  seltene  sein.  Anders  verhält  es  sich  aber  mit 
Wäschestücken,  namentlich  Taschentüchern,  Leih-  und  Bettwäsche,  sowie 
mit  Ess-  und  Trinkgesch irren,  wo  die  Bazillen  mit  Sputumbröckchen 
vermischt  in  feuchtem  Zustande  sich  lange  Zeit  ansteckungsfähig  er- 
halten können. 

Wird  man  aber  durch  Isolierung  der  Kranken  viel  erreichen?  Bei 
dem  raschen  Umsichgreifen  der  Seuche  wird  dieselbe  wohl  kaum  großen 
Erfolg  erwarten  lassen.  Jedenfalls  dürfte  aber  durch  Desinfektion  der 
Bett-  und  Leibwäsche,  namentlich  der  Taschentücher,  durch  gründliche 
Reinigung  der  Ess-  und  Trinkgeschirre  mit  heißer  Sodalösung  event. 
durch  Desinfektion  der  Wohnung,  der  weiteren  Verbreitung  in  der 
Familie  eines  Influenzakranken  Einhalt  gethan  werden.  Jedenfalls  müsste 
aber  in  Krankenanstalten  darauf  gesehen  werden,  dass  die  Kranken 
und  Verdächtigen  isoliert  und  hauptsächlich  nicht  mit  anderen  Lungen- 
kranken, namentlich  Phthisikern  in  Berührung  kommen,  da  gerade  bei 


gefährlich 


werden  und  im  günstigsten  Falle 


diesen  die  Influenza  sehr 
einen  chronischen  Verlauf  nehmen  kann.  Ob  ein  persönlicher  Schutz 
durch  Desinfektion  des  Mundes  und  Nasenausspülungen  mit  Mundwässern, 
Menthol  u.  s.  w.  gewährt  wird,  möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen. 
Jedenfalls  können  aber  diese  Ausspülungen  nichts  schaden,  empfehlens- 
wert wären  sie  aber  jedenfalls  für  die  Rekonvaleszenten,  wo  die  in 
dem  Nasenrachenraum  befindlichen  Influenzastäbchen  doch  schon  in  ihrer 
Virulenz  abgeschwächt  sind. 

Empfehlenswert  wäre  es  ferner  für  alle  Fälle,  während  einer  Influenza- 
epidemie durch  gemeinverständliche  Belehrungen  das  Publikum  auf  die 
Gefahr  der  Erkrankung  hinzuweisen,  welche  namentlich  bei  sorgloser 
Nichtbeachtung  derselben  erfolgen  kann,  außerdem  aber  vor  schädlichen 
Arzneimitteln,  die  in  Menge  während  der  Epidemie  angepriesen  zu 
werden  pflegen,  zu  warnen. 
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Ob  eine  zweckmäßige  Immunisierung  für  die  Influenza  zum  Ziele 
führt,  scheint  nach  den  bisherigen  Erfahrungen,  die  in  dieser  Beziehung- 
gemacht  sind,  noch  in  weiter  Ferne  zu  liegen,  wie  an  anderer  Stelle 
weiter  ausgeführt  werden  soll. 

Litteratur. 

1 Sydenham,  The  epidemic  coughs  of  tlie  year  1675,  with  the  Pleurisy  and 
Peripneumonie  that  supervened.  From  the  works  of  Thomas  Sydenham.  — 
2 See yogt,  J.  Hadrian,  Prolusio  qua  die  Galanteriekrankheit  oder  Modefieber 
delineatur,  Jena  1712.  — 3 Most,  Influenza  Europaea,  Hamburg  1820.  — 4 Th. 
Thompson,  Annals  of  influenza  or  epidemie  catarrhal  fever  in  Great  Britain  from 
1510  to  1837,  London  1852.  — 5 Massin,  Epidemie  catarrhale  de  1858,  These 
Strassbourg  1858.  — 6 Heyfelder,  Die  Epidemie  in  Buchara  und  St.  Petersburg. 
Wiener  klin.  Wochenschr.,  1890.  — 7 Friedrich,  Die  Influenzaepidemie  des  Winters 
1889/90  im  Deutschen  Reiche.  Arb.  aus  d.  Kais.  Gesundh.-Amt,  Bd.  9,  1894.  — 

8 J.  Rühemann,  Die  Influenza  in  dem  Winter  1889/90,  Leipzig,  Thieme  1891.  — 

9 Wutzdorff,  Die  Influenzaepidemie  1891/92  im  Deutschen  Reiche.  Arb.  aus  d. 
Kais.  Gesundh.-Amt,  Bd.  9,  H.  3,  1894.  — 10  Klees,  Ein  Blutbefund  bei  Influenza. 
Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  7,  1890.  — 11  Ders.,  Weiteres  über  Influenza.  Dtsch.  med. 
Wochenschr.,  1890.  — 12  zJrj'kiy  lav  vrjg , II sqI  rov  ßaxi7]Qidiov  t rjg  yQ'mnrjg. 
FaXr]vog  1890.  — 13  R.  Pfeiffer,  Vorläufige  Mitteil,  über  d.  Erreger  d.  Influenza. 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  Nr.  2,  1892.  — 14  R.  Pfeiffer  & Beck,  Weitere  Mitt. 
über  d.  Erreger  d.  Influenza.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  Nr.  21,  1893.  — 15  Canon, 
Ueber  einen  Mikroorganismus  im  Blute  von  Influenzakranken.  Dtsch.  med.  Woch., 
Nr.  2,  1892.  — 16  Kitasato,  Ueber  den  Influenzabacillus  und  sein  Kulturverfahren. 
Deutsche  med.  Woch.,  Nr.  2,  1892.  — 17  R.  Pfeiffer,  Die  Aetiologie  d.  Influenza. 
Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.-Krankh.,  Bd.  13,  1892.  — 18  Flügge,  Die  Mikroorganismen, 
Leipzig,  Verlag  von  Vogel  1896.  — 19  Weichselbaum,  Beiträge  zur  Aetiologie  u. 
path.  Anatomie  der  Influenza.  Wiener  klin.  Woch.,  Nr.  32  u.  33,  1892.  — 20  Huber, 
Ueber  den  Influenzabacillus.  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Infekt.-Krankh.,  Bd.  15,  1893.  — 
21  Bäumler,  Die  Influenzaepidemie  1893/1894  in  Freiburg  i.  B.  Münch,  med.  Woch., 
Nr.  9,  1894.  — 22  E.  Neisser,  Vortrag  im  Ver.  f.  wissensch.  Heilk.  in  Königsberg. 
Sitzung  vom  11.  Dez.  1893.  Deutsche  med.  Woch.,  Nr.  4,  1894.  — 23  Borchardt, 
Beobachtungen  über  das  Vorkommen  der  PFEiFFERschen  Bazillen.  Berliner  klin. 
Wochenschr.,  Nr.  2,  1894.  — 24  Pielicke,  Bakteriologische  Untersuchungen  in  der 
Influenzaepidemie  1893/94.  Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  23,  1894.  — 23  Chiari,  Zur  Bak- 
teriologie der  Influenza.  Prager  med.  Woch.,  Nr.  52,  1893.  — 26  Pribram,  Beiträge 
zur  Kenntnis  der  Influenza.  Prager  med.  Woch.,  Nr.  7,  1894.  — 27  Kruse,  Zur 
Aetiologie  u.  Diagnose  der  Influenza.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  Nr.  24,  1894.  — 
28  Voges,  Beobachtungen  und  Untersuchungen  über  Influenza  und  den  Erreger 
dieser  Erkrankung.  Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  38,  1894.  — 29  Gutmann,  Die  Influenza- 
epidemie des  Winters  1891/92.  Münch,  med.  Woch.,  Nr.  20,  1892.  — 3o  Fjnckler, 
Infektionen  der  Lungen  durch  Streptokokken  und  Influenzabazillen,  Bonn  1895.  — 
31  Lindenthal,  Ueber  die  sporadische  Influenza.  Wiener  klin.  Woch.,  Nr.  15,  1897. 
— 32  Kreetz,  Influenzabeobachtungen  im  Jahre  1897.  Wiener  klin.  Woch.,  Nr.  40, 
1897.  — 33  Canon,  Die  Influenzabazillen  im  lebenden  Blute.  Virch.  Arch.,  Bd.  131, 
1893.  — 34  Klein,  Some  remarks  on  the  Influenza-Bacillus.  Brit.  med.  Journ., 
1892.  — 33  Goldscheider,  Klinische  Vorstellung.  Deutsche  med.  Woch.,  Nr.  14, 
1892.  — 39  Mosse,  Recherches  experimentales  et  cliniques  sur  Finfluenza.  Revue 
de^  med.,  1895.  — 37  Cornil  & Chantemesse,  Sur  le  microbe  de  Finfluenza.  Bull, 
med.,  1898.  — 38  Nastjukoff,  Ueber  Nährboden  aus  Eigelb  für  Bakterienkulturen. 
Wratsch  Nr.  33  u.  34,  1893.  — 39  Ders.,  Zur  Aetiologie  und  klinischen  Bakterio- 
logie der  Influenza.  Inaug.-Diss.,  Petersburg,  1894  (russisch).  Ref.  Centralbl.  f. 
Bakt.,  Bd.  19,  S.  474,  1896.  — 49  Capaldi,  Zur  Verwendung  des  Eidotters  als 
Nährsubstanz.  C.  f.  Bakt.,  Bd.  20,  1896.  — 41  Cantani,  Die  Verwendung  d.  Spermas 
als  Nährsubstanz.  Centr.  f.  Bakt.,  Bd.  22,  1897. — 41a  Ders.,  Ueb.  das  Wachstum 
d.  Influenzabaz.  auf  hämoglobinfreien  Nährböden,  Ztschr.  f.  Hyg.,  Bd.  36,  1901.  - 
4ib  Ders.,  Ueb.  d.  Verwert,  d.  Bakt.  als  Nährbodenzusatz.  C.  f.  Bakt.,  Abt.  I,  Bd.  28, 
S.  743,  1900.  — 42  Kolle  & Delius,  Unters,  üb.  Influenzaimmun.  Ztschr.  f.  Hyg., 
Bd.  24,  1897.  — 43  Grassberger,  Beitr.  z.  Bakt.  der  Influenza.  Ztschr.  f.  Hyg.  u. 
Inf.-Krankh.,  Bd.  25,  1897.  — 44  Ders.,  Zur  Frage  der  Scheinfädenbildung  in 
Influenzakulturen.  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  18,  1898.  — 45  Meunier,  Satellitisme 
des  colonies  du  bacille  de  Pfeiffer  dans  les  cultures  mixtes.  La  sem.  med.,  1898. 
' — 49  Ders.,  Bronchopneumonies  infantiles  chez  le  bacille  de  Pfeiffer.  La  sem. 
med.,  1897.  — 49a  m.  Neisser,  Ueb.  d.  Symbiose  d.  Influenzabac.,  D.  med.  Woch., 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  ITT.  26 


402 


M.  Beck, 


Nr.  20,  1903.  — 47  Ghon  & Preysz,  Stud.  z.  Biol.  d.  Influenzabac.  C.  f.  Bakt.,  Bd.  32, 
1902.  — 4S  Richter,  Z.  Aet.  d.  Infl.,  W.  klin.  Wocli.,  1894.  — 49  Leichtenstern, 
Influenza  u.  Dengue,  Spez.  Path.  u.  Ther.  v.  Nothnagel,  Bd.  4,  1896.  — 50  Lar- 
tigau,  The  bact.  of  the  influenza  bacillus.  Medic.  News,  1900.  — 51  Bruschettini, 
Di  alcuni  caracteri  morfologici  et  culturali  del  bacillo  delFinfluenza.  Rif.  med., 
Nr.  66,  1892.  — 52  Ders.,  Ricerche  bacteriologiche  nell’influenze.  Ibid. , Nr.  88, 

1892.  — 53  Ders.,  L'immunita  spermintale  neil’influenza.  Ibid.,  Nr.  163,  1893.  — 

54  Ders.,  Die  experim.  Immun,  gegen  Influenza.  D.  med.  Woch.,  Nr.  33,  1893.  — 

55  Pfeiffer  & Beck,  Dr.  Bruschettini  und  der  Influenzabacillus.  Ebd.,  Nr.  34, 

1893.  — 5G  Bombicci,  Sulla  diffusione  dell  influenza  per  mezzo  dell’aria.  Rif.  med., 
Nr.  88,  1892.  — 57  Canestrini,  Alcune  notizie  interno  all  bacille  dell’influenza. 
Atti  del  R.  instituto  veneto  de  Science,  1892.  — 58  Jacobsohn,  Essai  sur  l’active 
pathogene  du  bacille  de  Pfeiffer  chez  les  animaux.  Archive  de  m6d.  exper.,  1. 13, 
1901.  — 59  Dieckerhoff,  Spezielle  Pathologie,  Bd.  1,  1892.  — 60  von  Jacksch, 
Ueber  pseudoinfluenzaartige  Erkrankungen.  Berl.  klin.  Woch.,  1899.  — 94  Wasser- 
mann, Einige  Beiträge  zur  Pathologie  der  Influenza.  Deutsche  med.  Woch.,  Nr.  28, 

1900.  — 62  Clemens,  Die  diesjährige  Influenzaepidemie  in  Ereiburg  i.  B.  Münch, 
med.  Woch.,  Nr.  27.  1900.  — 93  Mann,  Die  Influenzaepidemie  im  Frühjahr  1900  in 
der  kgl.  Heil-  u.  Pflegeanstalt  Schussenried.  Württemb.  Korrespondenzbl.,  Nr.  25, 

1901.  — 04  Beck,  Ueber  die  Influenzapneumonie.  Charite-Annalen,  Jahrg.  17,  1892. 
— 66  Leyden  & Guttmann,  Die  Influenzaepidemie  1889/90.  Sammelforschung. 
Wiesbaden,  Bergmann  1892.  — "Die  Grippeepidemie  im  deutschen  Heere 
1889/90.  Berlin.  Mittler  & Sohn,  1890.  — 97  Ribbert,  Deutsche  med.  Woch.,  Nr.  4, 
1890.  — 98  Finkler,  Influenzaepidemie.  Ebd.,  Nr.  5,  1890.  — "Ders.,  Infektionen 
der  Lungen  durch  Streptokokken  und  Influenzabazillen.  Bonn,  Cohen,  1895.  — 
70  Leichtenstern,  Mitteilungen  aus  der  Influenzaperiode  1889/90  in  Berlin.  1). 
med.  Woch.,  Nr.  23  u.  ff.,  1890.  — 71  Renvers,  Das  Auftreten  der  Influenza  in 
Berlin.  Ebd.,  1891.  — 72  Babes,  Pathol.  anatom.  Beiträge  zur  Lehre  von  der  In- 
fluenzapneumonie. Inaug.-Diss.,  Berlin  1892.  — 73  Wassermann,  Ueber  differen- 
tielle Diagnostik  von  entzündlichen  Lungenaffektionen.  D.  med.  Woch.,  Nr.  47, 

1893.  — 74  Kamen,  Beitrag  zum  klin.-bakter.  Studium  der  Influenza.  Wiener  med. 
Woch.,  Nr.  1 u.  2,  1836.  — 75  Whitla,  Pneumonia.  Dublin.  Journal,  April  1899. 

79  Moore,  Pneumonia:  a multiple  infection.  Brit.  med.  journ.,  May  1898.  — 
77  King,  The  prognosis  of  pneumonia  in  its  relation  to  its  etiology.  Med.  news, 
July  1899.  — 78  Howard  van  Rensselaer,  The  pulmonary  form  of  influenza. 
Albany  med.  Ann.,  July  1901.  — 79  Hitzig,  Inflnenzabazillen  bei  Lungenabszess. 
Miinch.  med.  Woch.,  Nr.  35,  1895.  — 80  Ruyner,  Lungengangrän  und  Influenza. 
Münch,  med.  Woch.,  Nr.  9 u.  10,  1895.  — 83  Frankel,  Ueber  einige  Komplika- 
tionen und  Ausgänge  der  Influenza.  Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  15  u.  16,  1897.  — 
82  Högerstedt,  Ueber  Pericarditis  suppurativa  influenzosa.  Petersb.  med.  Woch., 
Nr,  17,  1896.  — 83  Flügge,  Ueber  Luftinfektion.  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  25, 
1897.  — 84  Kamen,  Ueber  eine  bis  jetzt  wenig  gewürdigte  Lokalisation  des  In- 
fluenzaprozesses. Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  29,  1901.  — 85  Glatzel,  Ein  bemerkens- 
werter Fall  von  Influenzalaryngitis.  Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  11,  1901.  — 89  Scheibe, 
Influenzabazillen  im  Eiter  bei  Otitis.  Münch,  med.  Woch.,  Nr.  14,  1892.  — 87  Kossel, 
Ueber  Mittelohreiterungen  bei  Säuglingen.  Charite-Annalen,  Jahrg.  18,  1893.  — 
88  Hartmann,  Die  Mittelohrentzündungen  der  Säuglinge.  D.  med.  Woch.,  Nr.  26, 

1894.  — 89  Döring,  Ueber  eine  Infektion  mit  Iniluenzabazillen  u.  Bact.  proteus. 
Münch,  med.  Woch.,  Nr.  44,  1900.  — 90  Lemcke,  Die  akuten  Caries  und  Nekrose 
des  Felsenbeins  nach  Influenza.  Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  31,  1894.  — 91  Bulling, 
Otitis  media  bei  Influenza.  Ztschr.  f.  Ohrenheilkunde,  Bd.  28,  1894.  — 93  IIaug, 
Arch.  f.  Ohrenheilk.,  Bd.  40,  1896.  — 93  Dräsche,  Die  Influenza.  Wien  1890  u. 
Wiener  med.  Woch.,  1890.  — 94  Cantani,  Wirkung  der  Influenzabazillen  auf  das 
Centralnervensystem.  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.  Bd.  23,  1896.  — 95  A.  Pfuhl,  Bak- 
teriologische Befunde  bei  schweren  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  im 
Verlaufe  der  Influenza.  Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  39,  1892.  — 99  Ders.,  Beobach- 
tungen über  Influenza.  D.  militärärztl.  Woch.,  1895.  — 97  Nauweiick,  Influenza 
u.  Encephalitis.  D.  med.  Woch.,  Nr.  25,  1895.  — 98  Trouillet  & Esprit,  Me- 
ningo-encephalopathie  de  nature  grippale.  Sem.  med.,  Nr.  21,  1895.  — 99  Grasset, 
Pneumoc-occie  meningite.  Ibid.,  1894.  — 4"  Kisciiensky,  Zur  Aetiologie  der  cere- 
brospinalen Meningitis.  Centralbl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat. , Nr.  10,  1896.  — 
101  A.  Pfuhl,  Drei  neue  Fälle  von  »Gehirninfluenza«.  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  26, 
1897.  — 492  A.  Pfuhl  & Walter,  Weiteres  über  das  Vorkommen  von  Influenza- 
bazillen im  Centralnervensystem.  D.  med.  Woch.,  Nr.  6 u.  7,  1896.  — 402a  A.  Pfuhl, 
Kasuist,  zu  den  Bezieh,  zwischen  Influenza  u.  Centralnervensyst.  S.-A.  aus  d.  v. 
Leyden-Festschrift.  Bd.  2.  1902.  — 103  Cornil  & Durante,  Sur  un  cas  de  meningite 


Influenza. 


403 


grippale.  Bull,  de  l’acad.  de  med.,  1895.  — *04  Kamen,  Weit.  Beitr.  z.  Kenntn.  d. 
Influenza.  W.  med.  Woch.,  Nr.  21,  1897.  — io5  Peucker,  Ueb.  einen  Fall  v.  durch 
Influenzabazillen  erzeugter  Meningitis  bei  einem  5 Monate  alten  Kinde.  Prag.  med. 
W.,  Nr.  13,  1901.  — 100  Slawyk,  Ein  Fall  von  Allgemeininf.  nach  Infl.  Z.  f.  Hyg., 
Bd.  32,  1899.  — 107  Wörner,  Eine  lokale  Epid.  von  Infl.  typhosa.  M.  med.  Woch., 
Nr.  7 — 9,  1894.  — 108  M.  Beck,  Infl.  in  »Ergebn.  d.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.,  1895«. 
— 109  Dona,  Ueber  einen  Fall  v.  Influenza  mit  typhoexanthem.  Form.  Spit.  1901.  — 
no  Weisbach,  Ueb.  einen  Fall  v.  komatöser  Form  d.  Influenza  mit  Ikterus  u.  tödl. 
Verlauf.  Jahrb.  d.  Wiener  Krankenanst. , 1896.  — 111  Filatoff,  Ueber  die  pro- 
trahierte u.  chron.  Form  der  Influenza.  Archiv  f.  Kinderheilk. , Bd.  27,  1899.  — 
112  Süsswein,  Die  Influenza  bei  Masern.  Wiener  klin.  Woch.,  Nr.  47,  1901. 


Pseudoinfluenzabazillen, 

Bei  Bronchitiden  und  Bronchopneumonieen,  namentlich  des  Kindes- 
alters, war  sowohl  während  der  Influenzaepidemie  1892,  als  besonders 
nach  derselben  Pfeiffer113  auf  kleine  Stäbchen  gestoßen,  die  große 
Aehnlichkeit  mit  seinen  Influenzastäbchen  hatten.  Sie  sind  gleichfalls 
sehr  klein,  mit  abgerundeten  Ecken,  zeigen  Polfärbung,  nur  sind  sie 
etwas  dicker  wie  die  Influenzabazillen.  Wegen  dieser  Aehnlichkeit  hat 
sie  auch  Pfeiffer  als  »Pseudoinfluenzabazillen«  bezeichnet. 

Offenbar  gehören  diese  Pseudoinfluenzabazillen  zusammen  mit  den 
Influenzabazillen  zu  einer  Gruppe  kleinster  Bazillen,  die  sich  der  Größe 
nach  unmittelbar  an  die  Bakterien  der  Geflügelcholera,  der  Schweine- 
seuche u.  s.  w.  anschließen  und  die  wir  glauben,  hier  kurz  skizzieren 
zu  dürfen.  Während  die  einzelnen  Bakterien  dieser  Gruppe  der  influenza- 
bazillenähnlichen Stäbchen  in  ihren  morphologischen  Verhältnissen  viel 
Aehnlichkeit  miteinander  haben,  so  gleichen  sie  sich  doch  nicht  in 
ihrem  biologischen  Verhalten. 

Ueber  die  Pseudoinfluenzabazillen  sagt  Pfeiffer:  »Von  besonderem 
Interesse  waren  3 Fälle  von  Bronchopneumonie,  welche  sich  als  Kom- 
plikationen bei  diphtheritiskranken  Kindern  eingestellt  und  zum  Exitus 
geführt  hatten.  Schon  makroskopisch  erinnerten  die  Lungenherde  auf- 
fällig an  die  Influenzapneumonie.  Bei  den  mikroskopischen  Unter- 
suchungen fanden  sich  in  Ausstrichpräparaten  neben  vereinzelten 
Diphtheriebazillen  und  etwas  zahlreicheren  Streptokokken  feine  Stäbchen 
in  sehr  großen  Mengen,  die  überwiegend  gruppenweise  in  dem  Proto- 
plasma von  Eiterzellen  gelegen  waren.  Diese  Stäbchen  waren  durch 
Form  und  Tinktion  von  den  Influenzabazillen  kaum  zu  unterscheiden, 
nur  sahen  sie  im  Durchschnitt  etwas  größer  aus.  Auch  in  Kulturen  zeigten 
sie  das  Verhalten  der  Grippeerreger.  Sie  wuchsen  ausschließlich  auf 
Blutagar  und  bildeten  Kolonieen,  die  bis  ins  kleinste  Detail  den  Influenza- 
kolonieen  glichen.  Trotzdem  fanden  sich  bei  näherer  Untersuchung 
typische  Wachstumsdifferenzen,  welche  eine  Trennung  der  echten  und 
der  »Pseudoinfluenzabazillen«  ermöglichten.  Diese  Unterschiede  treten 
am  besten  hervor  in  24  Stunden  alten  Kulturen  auf  menschlichem 
Blutagar.  In  Deckglaspräparaten,  welche  von  derartigen  unter  möglichst 
identischen  Bedingungen  gewachsenen  Kulturen  hergestellt  werden,  er- 
scheinen die  Pseudoinfluenzastäbchen  nach  allen  Dimensionen  erheblich 
größer  als  die  echten  Grippemikroorganismen.  Dabei  zeigen  sie  eine 
ausgesprochene  Neigung  zur  Bildung  längerer  Scheinfäden,  während 
solche  in  gleich  alten  Kulturen  der  echten  Bazillen  entweder  ganz 
fehlen  oder  in  sehr  vereinzelten  Exemplaren  Vorkommen.  — Diese 
Formdifferenzen  sind  so  konstant  und  so  erheblich,  dass  sie  selbst  dem 
ungeübten  Beobachter  auffallen  müssen.« 
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Also  diese  Eigentümlichkeiten:  die  etwas  größere  Form  und  die  Neigung 
in  Kultur  Scheinfäden  zu  bilden,  sind  die  einzigen  charakteristischen  Merk- 
male der  Pseudoinfluenzabazillen  gegenüber  den  echten  Influenzastäbchen. 

Auffallend  ist  es  immerhin,  dass  wir  später  diesen  Pseudoinfluenza- 
bazillen in  der  Litteratur  so  wenig  begegnen.  Sollten  sie  nicht  wegen  ihres 
charakteristischen  Wachstums  auf  Blutagar  in  vielen  Fällen  direkt  für 
Influenzabazillen  angesehen  worden  sein? 

Direkt  erwähnt  werden  sie  nur  von  H.  Kossel114,  Hartmann115,  Pie- 
licke  116  und  Cantani.  Kossel  fand  in  dem  eitrigen  Sekret  der  Pauken- 
höhle hei  Mittelohreiterungen  von  Säuglingen  in  der  Hälfte  der  bakteriell 
untersuchten  38  Fälle  »feinste  kurze  Stäbchen,  oft  so  kurz,  dass  sie  wie 
Kokken  aussahen«  und  die  er  für  identisch  hält  mit  den  P fe iff e uschei i 
Pseudoinfluenzabazillen  wegen  ihres  üppigen  Wachstums  und  der  großen 
Neigung  zur  Bildung  von  Involutionsformen  auf  menschlichem  Blut. 

Ich  selbst  habe  diese  Bazillen  nur  zweimal  wiedergesehen  und  ge- 
züchtet aus  dem  Nasen-  und  Rachensekret  von  2 Fällen  von  Typhus 
exanthematicus.  In  dem  Deckglasausstrichpräparat  fand  ich  reichlich 
kleinste  Stäbchen,  die  ich  zunächst  für  Influenzabazillen  hielt.  In  dem 
Ausstrich  von  der  Kultur  auf  Blutagar  — die  Stäbchen  wuchsen  nicht 
auf  anderen  Nährböden  — bot  das  Gewirr  der  verschlungenen  Fäden 
ein  ganz  eigentümliches  Bild  dar. 

Die  Pseudoinfluenzabazillen  sind  wie  die  echten  Influenza- 
bazillen  unbeweglich,  färben  sich  nicht  nach  Gram,  wachsen  nur  bei 
höherer  Temperatur  und  nur  auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden,  wo  sie 
wie  diese  wasserhelle,  zarte,  kleine,  tautropfenähnliche  Kolonieen  bilden. 
Ueber  Tierversuche  wird  nichts  berichtet.  Offenbar  scheinen  sie  aber  für 
Menschen  pathogen  zu  sein,  da  sie  sich  hei  Bronchitiden  sowie  hei  eitrigen 
Katarrhen  im  Mittelohr  vorgefunden  haben.  Ob  man  sic  mit  den  echten 
Inttuenzabazillen  identifizieren  soll,  wie  dies  Pielicke  und  Cantani  thut, 
halte  ich,  solange  die  Eigenschaften  des  Pseudoinfluenzabacillus  noch  nicht 
genauer  studiert  sind,  für  nicht  gerechtfertigt.  Und  ich  muss  es  daher  für 
zweckmäßiger  ansehen,  denselben  vorerst  für  einen  nahen  Verwandten  des 
Influenzabacillus  anzusehen,  nicht  aber  mit  demselben  gleich  zu  erachten. 

Außerdem  giebt  es  aber  noch  eine  Reihe  von  Bazillen,  die  in  ihrer 
Form  und  Kleinheit  mit  den  Influenzabazillen  große  Aehnlichkeit  haben. 
Diese  Bakterien  lassen  sich  jedoch  im  allgemeinen  mit  Leichtigkeit 
durch  ihr  verschiedenes  Wachstum  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden 
von  den  Influenzabazillen  unterscheiden.  So  fanden  Pfeiffer  und  ich117 
in  dem  Kaverneninhalt  von  einem  Phthisiker  Stäbchen  von  der  Größe 
und  Form  der  Influenzabazillen,  die  sich  jedoch  durch  ihr  anaerobes 
Wachstum  ohne  weiteres  von  diesen  unterscheiden  ließen,  hei  Kaninchen 
verursachten  sie  dickeitrige  Auflagerungen  auf  der  Pleura.  Ferner 
fanden  sich  in  zwei  Fällen  von  puerperaler  Sepsis  in  dem  stinkenden, 
eiterigen  Peritonealexsudat  influenzaähnliche  Stäbchen  in  großer  Menge, 
die  sich  gleichfalls  durch  die  Züchtung  unterscheiden  ließen.  Wohl 
dieselben  winzigen  Stäbchen,  die  sich  gleichfalls  durch  das  Wachstum 
auf  gewöhnlichem  Agar  auszeichneten,  isolierte  ich  neben  echten  Influenza- 
bazillen aus  einem  durch  mehrere  Monate  sich  hinziehenden,  auf  einer 
vernachlässigten  Influenzapneumonie  sich  aufbauenden  jauchigen,  eitrigen 
Erguss  in  das  Brustfell,  der,  durch  Rippenresektion  wiederholt  entleert, 
schließlich  zum  Tode  führte. 


Ein  ebenfalls  zu  dieser  Gruppe  gehöriges,  sehr  kleines  Stäbchen 


habe  ich  bei  einer  von  mir118  zuerst  in  der  Zeitschrift  für 


Hygiene 

%]  o 


Influenza. 


405 


beschriebenen  Brustseuche  der  Kaninchen  eingehend  geschildert.  Ich 
hatte  sehr  häufig  bei  Kaninchen  eine  sehr  infektiöse  Pleuropneumonie 
beobachtet,  welche  durch  winzige,  unbewegliche  Stäbchen,  die  sich  nach 
Gram  entfärbten  und  die  nur  wenig  größer  und  etwa  doppelt  so  dick 
waren  als  die  Influenzabazillen,  verursacht  wurde.  Diese  Stäbchen  zeigen 
im  allgemeinen  große  Neigung  zu  langen  Fäden  auszuwachsen,  gedeihen 
aber  auf  den  gebräuchlichen  Nährböden  mit  Ausnahme  der  frischen 
Kartoffel.  In  dem  pathologischen  Verhalten  hat  diese  Kaninchenkrank- 
heit viel  Aehnlichkeit  mit  der  menschlichen  Influenza.  Die  Infektion 
geschieht  durch  die  Atmungsorgane  und  beginnt  mit  Schnupfen  und  Ent- 
zündung der  Nasenschleimhaut,  die  im  weiteren  Verlaufe  eine  Broncho- 
pneumonie, meist  mit  pleuritischen  Auflagerungen  hervorruft.  Diese 
Bakterien  bringen  bei  Kaninchen  nach  intravenöser  und  intrapleuraler  In- 
fektion die  gleichen  Erscheinungen  wie  die  natürliche  Infektion,  also  in 


Fig.  3.  Bazillen  der  Brustseuche  des  Kaninchens.  Vergr.  lOOOf.  (Agarreinkultur.) 

erster  Linie  Pleuropneumonie  hervor,  unterscheiden  sich  aber  — ab- 
gesehen von  ihrem  Wachstum  — von  den  PfeiffeescIicii  Stäbchen  da- 
durch, dass  sie  regelmäßig  im  Blute  wiedergefunden  werden  und  daraus 
sich  ohne  weiteres  züchten  lassen.  Nach  subkutaner  Infektion  entsteht 
wie  auch  nach  Biss  von  kranken  Tieren  ein  subkutaner  Abszess,  der 
zu  ausgedehnter  Nekrose  des  umliegenden  Gewebes  führt  und  wenig 
Tendenz  zur  Heilung  zeigt.  Außer  den  gewöhnlichen  Zuchtkaninchen 
sind  auch  wilde  Kaninchen,  ferner  Meerschweinchen,  sowie  Mäuse  für 
die  Infektion  zugänglich. 

Aehnliche  Bazillen  hat  auch  Kraus119  bei  Pleuropneumonie  von  Kanin- 
chen gefunden,  die  sich  im  allgemeinen  nur  durch  das  Wachstum  auf  Kar- 
toffel von  jenen  unterscheiden.  Gleichwohl  halte  ich  beide  Bakterien  für 
identisch,  da  bei  meinen  früheren  Versuchen  frische  Kartoffeln,  die  wenig 
Stärke  enthielten,  verwendet  wurden,  bei  späteren  Untersuchungen  fand 
ich  auch  auf  der  gewöhnlichen  Speisekartoffel  deutliches  Wachstum. 

Nicht  unterlassen  möchte  ich  es  an  dieser  Stelle  in  wenig  Worten 
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noch  auf  den  Erreger  des  Keuchhustens  hinzuweisen,  der  nach  Joch- 
mam  & Krause120  ebenfalls  ein  dem  Influenzabacillus  sehr  nahestehendes 
Stäbchen  ist.  Schon  vor  diesen  Autoren  hatte  Afanasieff  121  in  den 
während  des  Stadium  convulsivum  ausgeworfenen  Schleimklümpchen 
und  in  den  Bronchien  der  an  Keuchhusten  gestorbenen  Kinder  kleinste 
Stäbchen  gefunden,  die  teils  einzeln  oder  zu  zweien,  teils  in  Häufchen 
angeordnet,  in  den  Eiterpartikelchen  liegen  und  auf  Agar  sich  züchten 
lassen.  Diese  Befunde  werden  von  Szewetschenko  122  und  Wendt123 
bestätigt.  Ob  diese  Züchtungsversuche  ganz  einwandsfrei  sind,  ist 
schwer  zu  sagen.  Sie  decken  sich  aber  im  gewissen  Sinne  mit  den 
Befunden  von  Czaplewski  & Hensel124,  welche  in  dem  frischen  un- 
mittelbar nach  einem  Keuchhustenanfall  untersuchten  Auswurf  kleine 
polgefärbte  Bazillen  von  der  Grübe  und  Form  der  Influenzabazillen 
beobachteten.  Dieselben  unterscheiden  sich  aber  von  den  Influenza- 
stäbchen durch  das  Wachstum  auf  gewöhnlichen  Nährböden  und  durch 
ihr  Auswachsen  zu  Fäden.  Uebertragungsversuche  auf  Tiere  waren 
jedoch  ohne  Erfolg.  Aehnliche  Bazillen  sah  auch  Koplick  125  und  Arn- 
heim126 in  40  Fällen,  Vincexzi127  in  18  Fällen  und  Elmiassan128  in 
32  Fällen  von  Keuchhusten,  sowie  Spengler129.  Letzterer  hält  sic  je- 
doch nicht  für  spezifisch. 

JociiMAXN  & Krause120,  deren  Beschreibung  icb  hier  folge,  fanden 
bei  Untersuchung  des  ungefärbten  Auswurfs  von  keuchhustenkranken 
Kindern  im  hängenden  Tropfen  stets  unbewegliche  kleinste  Stäbchen 
meist  in  Haufen  liegend,  von  der  Größe  der  Influenzabazillen,  neben 
Diplo-,  Staphylo-  und  Streptokokken,  die  sieb  jedoch  in  ihrem  Verhalten 
zur  GRAMSchen  Färbung  voneinander  unterschieden.  Stets  waren  diese 
Stäbchen  in  großer  Ueberzahl  vorhanden,  in  Haufen,  Nestern  oder 
Zügen  liegend,  mitunter  in  Zellen  eingeschlossen. 

Auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden  entwickelten  sich  bei  37 ° nach 
24  Stunden  feine  stark  lichtbrechende,  tautropfenähnliche  Kolonieen,  welche 
aus  den  im  Ausstrich  massenhaft  gesehenen  ovoiden  influenzaähnlichen 
Stäbchen  bestanden.  Auf  gewöhnlichem  Agar  waren  diese  Kolonieen  nicht 
gewachsen.  Im  ganzen  wurden  drei  Arten  dieser  influenzaähnlichen  Stäb- 
eben  isoliert,  der  eine,  als  Bacillus  pertussis  Eppendorf  bezeichnet,  in 
18  Fällen,  darunter  dreimal  aus  bronchopneumonischen  Herden.  Bei 
nicht  an  Pertussis  erkrankten  Patienten  wurden  diese  Bazillen  niemals 
gefunden.  Auch  waren  Impfversuche  auf  Tiere  stets  negativ  ausgefallen, 
dagegen  fand  sich  der  von  Czaplewski  beschriebene  Bacillus  viermal 
auch  in  nicht  von  keuchhustenkranken  Kindern  herrührendem  Sputum, 
so  dass  nach  der  Ansicht  von  Jocjimann  & Krause  diesem  Bacillus  kaum 
spezifische  Bedeutung  beigemessen  werden  kann.  Die  Spezifizität  ihrer 
Bazillen  halten  sie  für  wahrscheinlich,  wie  aus  ihrem  Bericht  hervorgeht, 
jedoch  wagen  sie  wegen  der  Nichtübertragbarkeit  auf  Tiere  einen  be- 
stimmten Schluss  aus  ihren  Versuchen  nicht  zu  ziehen. 

Ein  ebenfalls  in  die  Gruppe  des  Influenzabacillus  gehöriges  Stäbchen 
hat  in  neuester  Zeit  G.  Frank130  beschrieben.  Aus  dem  Eiter  eines 
Schweines,  das  an  einer  der  Druse  des  Pferdes  ähnlichen  Krankheit 
gelitten  hatte,  züchtete  er  ein  kleines  Stäbchen,  das  in  seinen  morpho- 
logischen Beziehungen  viel  Aehnlichkeit  mit  dem  Influenzabacillus  auf- 
wies und  wie  dieser  häufig  innerhalb  der  Eiterzellen  lag.  Zu  dem 
Wachstum  der  Bakterien  ist  ein  hämoglobinhaltiger  Nährboden  nicht 
notwendig,  da  sie  auch  auf  gewöhnlichem  Agar,  aber  ähnlich  den  feinen 
Tautröpfchen  der  Influenzabazillen  wachsen.  Die  gewöhnlichen  Versuchs- 
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tiere  starben  infolge  der  Vergiftung,  denn  eine  Allgemeininfektion  rufen 
diese  Stäbchen  nicht  hervor.  Demselben  Bacillus  fand  Frank  später 
wieder  bei  einem  an  Tetanus  gestorbenen  Mann.  Er  hält  ihn  daher 
nicht  für  spezifisch  bei  der  Entstehung  von  Schweinekrankheiten,  jedoch 
ist  er  seiner  Ansicht  nach  den  fakultativen  Eitererregern  anzureihen. 

Näher  steht  dem  Influenzabazillus  ein  von  Friedberger131  beschrie- 
benes influenzaähnliches  Stäbchen,  das  er  wiederholt  im  Präputialsclileim 
von  Hunden  gefunden  hat  und  da  es  nur  auf  hämoglobinhaltigem  Agar 
wächst  als  Bacillus  haemoglobinophilus  canis  bezeichnet.  Die  Kolonie 
dieses  Stäbchens  auf  Blutagar  hat  große  Aehnlichkeit  mit  den  feinen 
Tautröpfchen  des  Influenzabacillus  und  unterscheidet  sich  von  diesem 
nur  dadurch,  dass  es  auf  Ferratinagar  wächst,  die  echten  Influenzabazillen 
dagegen  nicht.  Pathogen  scheint  das  Stäbchen  nicht  zu  sein,  sondern 
nur  als  harmloser  Schmarotzer  zu  wuchern.  In  dem  schleimig- eitrigen 
Bronchialsekret  einer  Ratte  fand  Wolff132  einen  hämophilen  influenza- 
artigen Bacillus  von  geringer  Tierpathogenität,  der  sich  von  den  Pfeif- 
FERSclien  Stäbchen  vor  allem  dadurch  unterscheidet,  dass  nach  längerem 
Fortzüchten  auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden  ein  Wachstum  auf  ge- 
wöhnlichem Agar  auftritt. 

Sicherlich  werden  mit  der  Zeit  noch  mehr  Bakterien  aus  dieser 
Gruppe  von  bis  jetzt  noch  eben  deutlich  mit  unseren  jetzigen  optischen 
Hilfsmitteln  wahrnehmbaren  Mikroorganismen  gefunden  werden.  Man 
darf  aber  auch  wohl  annehmen,  dass  es  noch  kleinere  organische  Lebe- 
wesen giebt,  wo  unsere  mikroskopische  Technik  uns  zur  Zeit  noch  im 
Stiche  lässt.  Die  Zeit  aber,  wo  auch  diese  Feinde  der  Menschen  und 
Tierwelt,  ich  erinnere  nur  an  die  Erreger  der  Pocken,  der  Maul-  und 
Klauenseuche,  dem  Auge  sichtbar  gemacht  werden  können,  dürfte  bei 
dem  großen  Aufschwung,  den  namentlich  in  den  letzten  Jahren  die 
Herstellung  geeigneter  Hilfsmittel  gefunden  hat,  nicht  mehr  in  zu  große 
Ferne  gerückt  sein. 
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I.  Historische  und  klinische  Bemerkungen. 
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obachtimg  kam.  Dieselbe  charakterisiert  sich  als  eine  Verbreiterung  und 
Schwellung  des  Naseneinganges  und  der  angrenzenden  Lippenpartie,  in- 
dem diese  Teile,  besonders  die  Haut,  die  Schleimhaut,  die  Nasenflügel  und 
die  Nasenscheidewand  von  flachen  oder  erhabenen  wulstigen  scharf  be- 
grenzten oder  verschmelzenden  Knoten,  Wülsten  oder  Blatten  von  unge- 
wöhnlicher, knorpelartiger  Härte  eingenommen  sind.  Die  Decke  über 
den  Knoten  ist  gespannt,  fixirt,  und  oft  kahl,  glänzend,  öfters  telean- 
giektatisck,  trocken  und  rissig,  oft  mit  tiefen  Rhagaden  versehen.  Die 
Geschwülste  entwickeln  sich  langsam,  indem  dieselben  nach  4 — 5 Jahren 
etwa  4 — 5 cm  im  Durchmesser  halten  und  20  Jahre  alte  Geschwülste  nicht 
selten  sind.  Dieselben  sind  gewöhnlich  schmerzlos,  ohne  irgend  welche 
Reaktion,  ohne  Infiltration,  Gedern  oder  Entzündung  der  Umgebung.  Die 
Wucherung  bedingt  eine  Verengerung  der  Nasenhöhle  und  schreitet  nach  den 
tieferen  Teilen,  ferner  auf  die  Lippe,  auf  das  Periost,  auf  die  Thränenwege, 
den  alveolaren  Fortsatz,  ebenso  in  den  Knorpel  in  Form  von  harten  Wül- 
sten fort.  Die  Knoten  verändern  sieb  sehr  wenig,  erweichen  nicht,  zeigen 
progressives  Wachstum  und  keinerlei  Involution.  Nach  Exstirpation  repro- 
duzieren sich  die  Knoten  bald  wieder,  wobei  es  eigentümlich  ist  wie  beim 
Einschneiden  der  Knoten  das  Messer  leicht  eindringt.  In  manchen  Fällen 
erscheint  beim  Einschneiden  eine  etwas  milchige  Flüssigkeit,  etwa  wie 
beim  Karzinom,  doch  zeigte  sie  sich  in  mehreren  mir  zugänglichen 
Fällen  nicht.  In  der  abgeschabten  Flüssigkeit  findet  man  in  der  Regel 
unter  dem  Mikroskop  keine  Bakterien.  Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich 
lokalisiert  und  hat  auf  das  Gesamtbefinden  wenig  Einfluss.  In  seltenen 
Fällen  (Röxa)  findet  sich  Schwellung  durch  subakute  Entzündung  und 
Invasion  von  Kapselbazillen  der  regionären  Lymphdrüsen.  Sie  wird  haupt- 
sächlich durch  bedeutende  Entstellung,  besonders  Verbreiterung  und  Ab- 
plattung der  Nase,  sowie  Schwellung  der  Oberlippe  durch  Druck- 
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empfindlichkeit,  oft  auch  durch  Schmerzhaftigkeit  wie  durch  die  Verlegung 
der  Nase  lästig.  Mit  der  Zeit  stellt  sich  infolge  mangelhafter  Ernährung 
und  Luftzufuhr  Marasmus  ein.  Hierzu  kommt  noch  die  Verbreitung  der 
Geschwulst  auf  den  Rachen  und  namentlich  auf  den  oberen  Teil  des  Larynx, 
indem  auch  dort  Infiltrationen  und  Knoten  sowie  manchmal  Geschwüre  aul- 
treten, welche  oft  zu  erheblicher  Stenose  führen..  Selten  ist  der  Larynx 
primär  ergriffen. 

Die  erste  histologische  Untersuchung  dieser  Neubildung  stammt  von 
Kaposi.  Weber  hat  wohl  viel  früher  in  einer  Mitteilung  über  eigen- 
tümliche Schleimhauthypertrophieen  der  Nasengegend  die  Gewebe  dieser 
ihm  fremdartig  erscheinenden  Geschwülste  als  sarkomatös  bezeichnet 
(Perisarkom  der  Nase),  doch  ohne  weitere  histologische  Detaillierung. 
Kaposi  fand  beim  Rhinosklerom  eine  kleinzellige  dichte  Infiltration  des 
Corium  und  der  Papillen  ohne  Entartung  der  Zellen  und  stellte  diese 
Bildung  dem  kleinzelligen  Sarkom  an  die  Seite.  In  diesem  Sinne  äußerte 
sich  auch  besonders  Weinlechner  und  Mikulicz,  welcher  in  der  Ge- 
schwulst noch  eigentümliche  große  geschwellte  Rundzellen  beschreibt. 

Im  Jahre  1882  beschrieb  v.  Frisch  in  Wien  einen  Bacillus  im  Innern 
des  Rhinoskleromgewebes  und  konnte  denselben  auch  züchten.  Dieser 
Bacillus  wurde  dann  von  verschiedenen  Autoren  bestätigt  und  als 
Rhinosklerombacillus  bezeichnet.  Eigentümlich  ist  die  geographische  Ver- 
breitung der  Krankheit.  In  Oesterreich  und  Böhmen  kommt  dieselbe 
häufig  vor  (Weinlechxer,  Mikulicz,  Geber,  Neumann,  Frisch,  Chiari, 
Klebs,  Eppinger)  und  auch  in  Ungarn  ist  sie  nicht  selten  (Schwimmer, 
Babes,  Röna,  Marschalko),  während  sie  in  Deutschland  und  Frankreich, 
wo  ich  dieselbe  zuerst  im  Jahre  1882  in  einem  Falle  von  Verneuil 
diagnostizieren  konnte,  wenig  bekannt  ist.  Auch  in  Italien  (Tantari,  Rici, 
Pellizzari)  in  Russland  (Pawlowski)  und  Mittelamerika  (Guevara, 
Alvarez)  werden  Fälle  beschrieben,  während  in  anderen  Gegenden  solche 
sehr  selten  zu  sein  scheinen. 


II.  Gewebsveränderungen. 

Die  Hauptmasse  der  Neubildung  besteht  nach  unseren  Untersuchungen 
aus  einem  Rundzellengewebe,  welches  eine  Menge  von  Bindegewebs- 
zügen  enthält  und  die  ursprüngliche  Textur  vollkommen  zerstört;  es 
scheint,  dass  die  Blut-  und  Lymphgefäße  den  Ausgangspunkt  der  In- 
filtration abgeben,  da  die  Zellen  der  Adventitia  und  ihrer  Umgebung 
reichlich  proliferieren.  Wir  wollen  die  genauere  Struktur  dieser  Ge- 
schwulstform nach  einigen  von  uns  beobachteten  Fällen  in  Kürze  wieder- 
geben. 

Die  Epidermis  erscheint  mäßig  atrophisch,  stellenweise  papillenlos, 
Vakuolen  enthaltend,  hier  und  da  mit  spärlichen  Härchen  versehen.  Die 
Talgdrüsen  stellenweise  proliferierend  oder  erweitert,  in  der  Tiefe  ein- 
zelne Schweißdrüsen,  deren  Knäuel  entrollt  und  gestreckt  sind.  Un- 
mittelbar unterhalb  der  Epidermis  breiten  sich  weite  Lymph-  und  Blut- 
gefäße aus,  zwischen  denselben  ist  fast  embryonales  lockeres  Gewebe, 
dann  folgt  namentlich  in  der  Umgebung  der  Schweißdrüsen,  der  Venen 
und  Kapillaren  und  auch  dieser  letzteren  Wandung  ergreifend,  ein  Netz- 
werk dichter,  kleinrundzeiliger  und  kurz  spindelzelliger  Wucherung,  deren 
weite  Lücken  entweder  Arterien  mit  sehr  verdickter  und  sklerotischer 
Adventitia  mit  einem  ungemein  reichlichen  Netzwerk  elastischer  Fasern 
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oder  an  ähnlichem  elastischem  Gewebe  reiches  Bindegewebe  einnehmen. 
Die  Dichte  der  zelligen  Wucherung  nimmt  in  der  Tiefe  zu  und  stellt 
hier  ein  alveolär  gruppiertes  Gewebe  dar,  dessen  Zellen  oft  vergröbert 
(etwa  20  p),  oft  hyalin  oder  schleimig  gequollen  sind;  in  denselben 
linden  sich  manchmal  Kerne  in  direkter  Teilung  oder  aber  ein  großer 
oder  mehrere  kleine  Kerne,  ohne  dass  sie  den  Charakter  von  Riesenzellen 
annehmen.  Der  in  der  Geschwulst  eingebettete  Anteil  des  Nasenknorpels 
ist  in  seinen  peripheren  Anteilen  faserig  geworden,  hier  und  da  ver- 
kalkt, selbst  verknöchert,  proliferierend,  in  der  Tiefe  stellenweise  durch 
Proliferation  und  Entartung  der  Knorpelkapsel  cystenartig.  — Die  in 
der  Geschwulst  befindlichen  Muskelfasern  sind  stellenweise  hypertro- 
phisch, proliferierend  oder  entartet.  Die  Nerven  zeigen  zum  Teil  alle 
Stadien  neuritischer  Entartung,  zum  Teil  ist  deren  interfaszikuläres  Binde- 
gewebe ungemein  gequollen,  strukturlos  geworden.  In  und  um  die 
Geschwulst  finden  sich  viele  Mastzellen , deren  Körner  Bakterien  Vor- 
täuschen können. 

Ueber  das  Wesen  des  Rhinoskleroms  liefert  demnach  der  histologische 
Befund  insofern  keine  Aufklärung,  als  man  selbes  als  eine  kleinzellige, 
daher  dem  sarkomatösen  Prozess  verwandte  Neubildung  betrachten  kann, 
während  wieder  andere  Autoren  selbes  den  chronischen  Entzündungs- 
prozessen anreihten.  Ueber  die  Ursache  des  Leidens  ist  man  noch 
nicht  völlig  im  klaren.  Der  Zusammenhang  mit  Syphilis,  welcher  von 
verschiedenen  Beobachtern  bis  auf  Hebra  angenommen  wurde,  konnte 
infolge  genauer  Aufnahme  der  Anamnese,  der  gänzlichen  Erfolglosigkeit 
antisyphilitischer  Behandlung,  des  Mangels  an  Degeneration  u.  s.  w.  fallen 
gelassen  werden.  Frisch  hat,  auf  einer  Reihe  von  (12)  Beobachtungen 
fußend,  konstatiert,  dass  in  dem  Innern  der  Neubildung  Bakterien  Vor- 
kommen, welche  durch  Anilinfärbung  als  kleine  kurze  Bazillen  dar- 
zustellen sind;  diese  Bazillen  kommen  in  aufgeblähten  Zellen,  welche 
den  Durchmesser  von  embryonalen  Zellen  um  das  3 — 4 fache  übersteigen 
(MiKULiczsche  Zellen),  ungemein  reichlich  vor,  und  Frisch  hält  gerade 
diese  Vergrößerung  der  Zellen  für  die  Folge  des  Bakterienreizes,  auch 
in  den  spindelförmigen  Zellelementen  waren  solche  Bazillen  nachweis- 
bar. Als  Schlussfolgerung  seiner  Beobachtung  glaubt  Frisch  eine  eigen- 
tümliche, bloß  dem  Rhinosklerom  zukommende  Form  von  Bakterien 
annehmen  zu  dürfen,  was  wohl  noch  angezweifelt  werden  darf. 

Dieser  Beschreibung,  welche  ich  im  Jahre  1884  in  Ziemssens  Hand- 
buch gab,  sind  wohl  verschiedene  Einzelheiten,  doch  kaum  etwa  wesent- 
liche beizufügen,  indem  auch  die  Aetiologie  der  Geschwulst  noch  heute 
nicht  als  abgeschlossen  betrachtet  werden  kann. 

Cornil  & Alvarez  sowie  ich  haben  im  Jahre  1885  aus  St.  Salvador 
stammende  Rhinoskleromanteile  untersucht  und  konnten  das  Verhalten 
der  Bakterien  zum  Gewebe  genauer  verfolgen.  — Die  Bakterien  bilden 
Stäbchen  von  0,5  — 0,8  u Breite,  1,5 — 3 u Länge.  Dieselben  sitzen 
gewöhnlich  in  größeren  Gruppen  von  10 — 30  oder  mehr  Exemplaren 
in  einer  großen  Zelle,  namentlich  im  Innern  von  Protoplasmalücken,  in- 
dem die  Zellsubstanz  der  großen  Zellen  ein  ziemlich  weitmaschiges 
Reticulum  darstellt.  Eine  durch  verschmelzende  Kapselsubstanz  ver- 
einigte ovoide  Bakterienmasse  erfüllt  oft  die  ganze  Zelle. 

Die  histologischen  Veränderungen  sind  in  anderen  Fällen  einiger- 
maßen verschieden,  indem  namentlich  die  Epidermis  oft  wenig  verändert 
erscheint,  die  Hornschicht  verdickt  sein  kann,  ebenso  die  Eleidin  schichte. 
Die  Papillen  sind  über  den  tieferen  Infiltrationen  erhalten,  oft  mit  Ge- 
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faß  er  Weiterungen  und  zahlreichen  Granulationszellen.  Die  Talgdrüsen 
und  die  Schweißdrüsen  sind  mehr  distanziert  und  namentlich  später 
öfter  erweitert.  In  allen  Fällen  konnte  ich  eine  Verdickung  der  Gefäß- 
wände sowie  reichliches  elastisches  Gewebe  in  der  Umgebung  derselben 
konstatieren.  Besonders  interessant  ist  das  genauere  Studium  der  ver- 
schiedenen zelligen  Elemente  der  Geschwulst.  Schon  im  Jahre  1884 
hatte  ich  betont,  dass  die  wesentliche  Zellenwucherung  der  Geschwulst 
in  der  Umgebung  der  Gefäße  später  in  alveolärer  Anordnung  auftritt. 
Es  handelt  sich  also  um  perivaskuläre  Elemente,  nach  Unna  um  Plasma- 
zellen, welche  bedeutend  schleimig  gequollen  die  MiKULiczschen  Zellen 
bilden.  Dieselben  sind  rundlich,  oval,  etwa  20  u im  Durchmesser  mit 
einem  oder  mehreren,  oft  kleinen  Kernen  mit  retikuliertem  Protoplasma, 
bilden  kleine  Gruppen  von  fein  fibrilärem  Bindegewebe  und  von  Wander- 
zellen umgeben.  Die  großen  Zellen  zeigen  anfangs  öfters  kleine  deut- 
liche Karyokynesen.  In  der  Umgebung  dieser  Zellen  ist  nach  Unna 
das  elastische  Gewebe  geschwunden. 

Außerdem  sind  die  Lymphspalten  oft  mit  Bakterienmassen  ausge- 
kleidet oder  selbst  erfüllt;  neben  denselben  finden  sich  hier  auch  ge- 
schwellte Endothelien  und  aus  denselben  entwickelte  große  Zellen  oft 
mit  vakuolisiertem  Protoplasma.  Was  die  Topographie  der  Bazillen  und 
der  Geschwulst  betrifft,  scheinen  dieselben  bei  beginnenden  Fällen  sel- 
tener zu  sein,  ebenso  wie  die  MiKULiczschen  Zellen,  welche  bald  an 
der  Oberfläche,  bald  in  der  Tiefe  auftretend,  Gruppen  bilden  und  sich 
später  auf  die  ganze  Geschwulst  erstrecken,  indem  eine  Zelle  die  Nach- 
barzelle infiziert.  Uebrigens  konnte  ich  mich  Dietrich  gegenüber  über- 
zeugen, dass  die  Frequenz  der  größeren  Zellen  an  verschiedenen  Stellen 
der  Geschwulst  verschieden  ist,  indem  z.  B.  die  Teile  zunächst  dem  Knor- 
pel, sowie  die  die  Nasenhöhle  ausfüllenden  weicheren  Wucherungen  schon 
von  Anfang  an  zahlreiche  MiKULiczsche  Zellen  sowie  die  Bazillen  auf- 
weisen (Babes,  Mirbelli  u.  s.  w.),  während  Dietrich  glaubte,  der 
Reichtum  an  diesen  Zellen  hänge  bloß  vom  Alter  der  Geschwulst  ab. 
Die  Annahme  Dietrichs,  dass  die  von  Cornil  beschriebenen  hyalinen 
Kugeln  Zellagglomerate  sind,  ferner  dass  die  großen  Zellen  zuerst  in 
der  Tiefe  erscheinen,  ist  nicht  aufrechtzuerhalten,  indem  wir  selbst, 
Unna  u.  a.  die  großen  Zellen  mehr  an  der  Oberfläche  fanden.  Die 
hyalinen  Kugeln  oder  die  hyalin  degenerierten  Zellen  wurden  nament- 
lich von  Frisch,  Wolcovicz,  Mirbelli  und  Noyes  genau  studiert,  welche 
Autoren  nirgends  eine  Verschmelzung  konstatieren  konnten.  Auch  die 
ursprüngliche  Annahme  von  Alvarez,  als  ob  die  Bazillen  nur  in  Lymph- 
spalten lebten,  ist  nicht  gerechtfertigt,  indem  ich  sie  in  isolierten  Zellen 
fand  und  alle  Stadien  der  Entartung  derselben  unter  den  Einfluss  der 
Bazillen  verfolgen  konnte.  Die  Gruppierung  der  großen  Zellen  muss 
entschieden  auf  die  Infektion  der  benachbarten  Plasmazellen  zurück- 
geführt werden,  indem  es  unverständlich  wäre,  wie  dieselbe  durch  Druck- 
wirkung zustande  kommen  könnten,  wie  dies  Dietrich  meint.  Allerdings 
bilden  die  porösen  Zellen  einen  Reiz  auf  das  Gewebe,  so  dass  dieselben 
von  einer  Zone  dichter  stehender  Granulationszellen  umgeben  sind. 

Während  Dietrich  glaubt,  dass  eine  Verwechslung  der  MiKULicz- 
schen Zellen  mit  hyalinen  Kugeln  möglich  ist  und  dass  überhaupt  hyaline 
Kugeln  bei  Rhinosklerom  kaum  Vorkommen  oder  ganz  unwesentlich 
seien,  indem  er  dieselben  nie  zu  Gesicht  bekam,  haben  alle  anderen 
Forscher  dieselben  beschrieben  und  gewürdigt.  — Unna,  welcher  zu- 
nächst konstatiert,  dass  das  Rhinosklerom  als  der  Typus  eines  Plasmom 
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aufgestellt  werden  darf,  indem  die  Grundlage  der  Geschwulst  also  die 
Rundzellen  Plasmazellen  seien,  unterscheidet  namentlich  zweierlei  große 
Zellen  beim  Rhinosklerom,  zunächst  die  von  Mikulicz  beschriebenen, 
hydropisch  aufgetriebenen  und  dann  die  von  Pellizzari  beschriebenen 
hyalin  entarteten  Zellen,  von  welchen  Mirbelli  behauptet,  dass  dies  von 
Bazillen  eingenommene  Zellen  seien,  indem  die  Kapselsubstanz  hyalin 
verändert  und  verschmolzen  sei  und  die  Umwandlung  der  Zelle  in  hya- 
line Kugeln  bedinge. 

Nach  Mikulicz  & Unna  sind  es  namentlich  die  großen  Zellen  mit 
retikuliertem  Protoplasma  welche  Bazillen  enthalten,  während  die  Unter- 
suchungen von  Cornil,  Alvarez  sowie  meine  eigenen  nicht  für  eine 
derartige  scharfe  Trennung  der  beiden  Zellarten  sprechen.  Wir  unter- 
scheiden eine  große  hydropische  oder  verschleimende  Zelle  mit  und  ohne 
Bakterien;  ferner  große  Zellen,  welche  neben  den  Bakterien  noch  hyaline 
durch  basische  Farbstoffe  stark  färbbare  Kugeln  enthalten,  welche  oft  auch 
der  Entfärbung  mit  Jod  widerstehen.  Oft  findet  man  die  Kugeln  von  einem 
Kranze  von  Bakterien  umgeben;  gewöhnlich  aber  enthalten  die  Zellen 
mit  hyalinen  Kugeln  keine  Bazillen.  Man  kann  oft  gut  verfolgen,  wie 
eine  große  hyaline  Kugel  den  gesamten  Zellkörper  einnimmt,  indem  bloß 
an  der  Peripherie  wenig  Protoplasmen  und  der  zusammengedrückte  Kern 
übrigbleiben.  Diese  hyalinen  Kugeln  müssen  von  jenen  unterschieden 
werden,  welche  aus  einer  hyalinen  Umwandlung  und  Verschmelzung  der 
Bakterienkapseln  entstehen.  Man  kann  namentlich  oft  konstatieren,  dass 
in  einer  Zelle  der  Bakterienhaufen  mittelst  einer  gemeinsamen  Kapsel 
zusammengehalten  wird,  indem  die  Kapselsubstanz  allmählich  stärker  färb- 
bar wird,  namentlich  sich  mit  Safranin  stark  rot  färbt.  Alvarez  konnte 
nach  Gram  die  Bakterien  blau  und  mittelst  Safranin  die  Kapselsubstanz 
rot  färben. 

Später  sind  die  Bakterien  nicht  mehr  deutlich  darstellbar  und  wir 
finden  in  den  Zellen  bloß  mittelst  Safranin  rotgefärbte  Kapseln.  Die  er- 
wähnten hyalinen  Kugeln,  welche  neben  denselben  Vorkommen,  werden 
hingegen  durch  Safranin  gelb  und  durch  Methylviolett  blau  und  schärfer 
als  die  Kapselsubstanz  gefärbt.  Endlich  findet  man  im  Rhinosklerom 
große  hyaline  Kugeln,  welche  freiliegen  und  durch  eine  Entartung  der 
gesamten  Zelle  entstehen,  wobei  auch  der  Kern,  ohne  deplaziert  zu  sein, 
allmählich  in  die  hyaline  Substanz  einschmilzt.  Die  hyalin  degenerierten 
Zellen  sind  meistens  isoliert  und  bilden  gewöhnlich  keine  größeren  Zell- 
gruppen. 

Während  wir  demnach  geneigt  sind,  mehrere  verschiedene  Zellarten 
verschiedenen  Ursprungs  und  ebenso  verschiedene  hyaline  Substanzen 
anzunehmen,  versuchen  mehrere  Autoren  die  verschiedenen  Zellformen 
einheitlich  zu  erklären.  Nach  Unna  entstehen  die  vergrößerten  Zellen 
aus  Plasmazellen,  welche  im  Rhinosklerom  nicht  zu  Tochterplasmazellen 
wuchern  wie  in  anderen  Plasmomen,  sondern  bloß  degenerieren.  — In- 
folge der  Einwanderung  der  Bazillen  quellen  die  Zellen  auf  und  in  den 
großen  Maschen  des  Spongioplasma  findet  sich  eine  halbflüssige  fast 
unfärbbare  Masse  und  ein  verkleinerter  fazettierter  Kern.  Im  Anfang 
der  Entwicklung  dieser  Zellen,  wenn  das  gekörnte  Protoplasma  noch 
nicht  gänzlich  aus  der  Zelle  verschwunden  ist,  findet  man  öfters  in 
regelmäßigen  Abständen  eine  kleine  Anzahl  von  Bazillen  in  der  Nähe 
des  Kernes.  Mirbelli  glaubt,  dass  die  Quellung  der  Zellen  durch 
Bakterienschleim  bedingt  wäre,  eine  Meinung,  welcher  wir  nicht  un- 
bedingt beitreten  können,  indem  häufig  infolge  nichtbakterieller  Schädi- 
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gungen  ganz  ähnliche  hydropische  Schwellungen  auftreten,  und  nicht  alle 
großen  Zellen  Bakterien  enthalten. 

Auch  fehlt  dem  Zellinhalt  die  Reaktion  des  Bazillenschleimes.  Soviel 
können  wir  jedenfalls  zugeben,  dass  die  hydropische  Schwellung  der 
Zellen  einem  von  den  Bazillen  ausgehenden  Reiz  ihre  Entstehung  ver- 
dankt. Noyes  beschreibt  Uebergangsstadien  zwischen  Plasmazellen 
und  hyalinen  Klumpen.  Die  Zellen  sind  zunächst  gequollen,  granuliert, 
färben  sich  stark  mit  Eosin;  in  einem  zweiten  Stadium  verlieren  sie 
dann  das  körnige  Aussehen,  werden  homogen  und  färben  sich  schwächer 
mit  Eosin.  In  jedem  Stadium  der  Entartung  bilden  sich  dann  aus  dem 
Zerfall  des  Protoplasma  kleine  Kugeln  oder  fazettierte  Schollen.  Der 
Kern  erhält  sich  oft  bis  zuletzt  und  die  hyalinen  Kugeln  treten  aus  der 
Zellmembran  aus,  bilden  zunächst  noch  einen  gemeinschaftlichen  Haufen 
und  verteilen  sich  dann  in  den  Lymphspalten.  Die  hyalinen  Zellen 
sind  kugelrund,  nicht  oval  wie  die  hydropischen  Zellen.  In  einigen 
hyalinen  Zellen  fand  Mirbelli  einen  Zerfall  in  stäbchenförmige  Teile 
und  leitet  demnach  die  Kugeln  aus  einzelnen  Bazillen  mit  Schleimmantel 
ab.  Noyes  fand  in  der  That,  dass  im  Inneren  der  Kugeln  zentrale 
anders  färbbare  Punkte  oder  Striche  zu  linden  sind,  welche  Bazillen 
gleichen.  Unna  kontrollierte  diese  Untersuchungen  mittelst  folgender 
Methode,  welche  derselbe  überhaupt  für  Rhinosklerom  empfiehlt.  Starke 
Färbung  in  Pikrococlienille,  Gentianaviolett  mit  Zusatz  von  konzen- 
trierter Alaunlösung,  Jodbehandlung  und  Entfärbung  in  einer  orange- 
haltigen Mischung  von  Anilin  und  Xylol.  Bei  dieser  Färbung  erkennt 
man  zweierlei  Kugeln:  blaue  jodophyle  und  die  Mehrzahl  acidophyle; 
nur  die  letzteren  entsprechen  dem  von  Noyes  geschilderten  Vorgänge. 
Dieselben  zeigen  keinen  Uebergang  zu  den  blauen,  viel  größeren  Kugeln, 
welche  immer  in  Zellen  eingeschlossen  bleiben.  Allerdings  wenn  man 
lange  mit  Orange  behandelt,  so  färbt  sich  die  Peripherie  dieser  Kugeln 
ebenfalls  gelb,  indem  der  zentrale  blaue  Anteil  je  nach  der  Behandlung 
größer  oder  kleiner  ausfällt. 

Nach  diesen  Untersuchungen  müssten  sogar  dreierlei  hyaline  Kugeln, 
welche  für  das  Rhinosklerom  nach  Unna  sehr  charakteristisch  sind, 
angenommen  werden,  indem  bloß  eine  Form,  welche  von  Cornil  und 
mir  beschrieben  wurde,  auf  Umwandlung  von  Bakterienkapseln  zurück- 
zuführen ist,  während  die  übrigen  offenbar  durch  Fern  Wirkung  der 
Bazillen  entstehen. 

Außer  der  erwähnten  Entstehungsweise  der  Hyalinkörperchen  können 
wir  auch  die  von  Konstantinowitsch,  sowie  von  uns  beobachtete,  aus 
von  Endothelien  aufgenommenen  roten  Blutkörperchen  entstandene,  so- 
wie die  von  mir  mit  in  Gefäßknospen  und  gefäßbildenden  Zellen  auf- 
tretende, mit  Vakuolenbildung  einhergehende  Bildung  von  acidophylen 
oder  basophylen  Hyalinkörperchen  bei  Rhinosklerom  beobachten. 

Wir  können  uns  demnach  die  Genese  des  Rhinoskleroms  etwa 
folgendermaßen  vorstellen : bei  eigentümlich  lokal  und  regionär  prädispo- 
nierten Individuen  entsteht  am  Naseneingange  wohl  infolge  einer  chro- 
nischen, wenn  auch  unbedeutenden  Irritation,  eine  Gefäßveränderung 
mit  Erweiterung  und  perivaskulärer  Zellenwucherung  (Plasmazellen),  mit 
geringem  Oedem  und  Erweiterung  der  Lymphspalten,  welche  auch  zwi- 
schen den  Epithelzellen  konstatiert  werden.  Zugleich  entsteht  eine 
allmähliche  Verdickung  und  fibroplastiscke  Wucherung  des  Bindegewebs- 
gerüstes  mit  Vermehrung  des  elastischen  Gewebes  namentlich  in  der 
Umgebung  der  Gefäße.  Offenbar  schon  früh  entsteht  eine  Bakterien- 
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invasion  und  ist  es  noch  nicht  gänzlich  als  entschieden  zu  betrachten, 
ob  dieselbe  das  primitive  ist,  indem  durch  die  Schleimhaut  oder  durch 
geringe  Substanzverluste  die  Bazillen  zunächst  in  Lymphwege  einwandern 
und  infolge  ihrer  Produkte  zur  Gewebswucherung  führen  oder  ob  zu- 
nächst eine  Neubildung  auftritt,  in  welcher  dann  das  Bakterium  günstige 
Entwicklungsbedingungen  vorfindet,  und  in  Art  einer  Symbiose  zur 
Wucherung  des  neugebildeten  Gewebes  beiträgt.  Im  Anfang  finden  sich 
die  Bazillen  frei  in  den  Lymphspalten,  indem  sie  auch  dort  mittelst 
ihrer  Kapselsubstanz  Schleim  bilden,  außerdem  dringen  sie  stellenweise 
in  die  gewucherten  endothelialen  und  perithelialen  Elemente  ein,  welche 
aufquellen  und  zum  Teil  degenerieren. 

Später  entsteht  durch  Vermittlung  von  Spindelzellen  ein  derbes, 
fibröses  Gewebe,  dann  eine  Sklerose  und  oft  eine  Obliteration  der  Ge- 
fäße, andererseits  Vermehrung  der  großen  Zellen,  Schwund  des  kolla- 
genen  und  elastischen  Gewebes,  sowie  peripheres  Fortschreiten  des 
Prozesses  auf  dem  Wege  der  Lymphgefäße,  welche  zum  Teil  Bakterien 
enthalten.  — Es  ist  demnach  für  die  Aetiologie  der  Krankheit  vom 
größten  Interesse  festzustellen,  inwiefern  die  beim  Rhinosklerom  gefun- 
denen Bakterien  als  spezifisch  betrachtet  werden  können. 


III.  Der  sogenannte  »Rhinosklerombacillus«. 

Derselbe  wurde  zuerst  von  v.  Frisch  im  Jahre  1882  mikroskopisch 
nachgewiesen  und  auch  gezüchtet;  v.  Frisch  sowie  die  meisten  späteren 
Untersucher  konnten  aber  mittelst  desselben  bei  Tieren  keinerlei  dem 
Rhinosklerom  ähnliche  Veränderungen  hervorbringen,  v.  Frisch  fand 
die  Bazillen  besonders  in  den  größeren  Zellen.  Derselbe  beschreibt  die 
Kulturen  nicht  genau,  besonders  fehlt  die  Angabe,  dass  die  Bazillen  Kap- 
seln besitzen.  Zuerst  wurden  die  Kulturen  genauer  von  Paltauf  & 
v.  Eiselsberg  untersucht. 

Die  Morphologie  des  Bacillus  wurde  besonders  von  Cornil,  Alvarez 
und  mir  selbst  studiert.  Verschiedene  Forscher  wie  Paltauf,  Dittrich, 
Chiari,  Wolko witsch  konnten  dieselben  Bazillen  in  zahlreichen  Fällen 
von  Rhinosklerom  nachweisen  und  züchten.  Ich  selbst  vermisste  die- 
selben bloß  zweimal  unter  acht  Fällen.  Dieselben  bilden  kurze,  etwa 
0,8  in  breite,  abgerundete  Stäbchen,  welche  im  Gewebe  am  besten  nach 
Härtung  in  Osmiumsäure  und  dann  Färbung  während  48  Stunden  in 
Methylviolett  studiert  werden  können.  Hier  zeigen  dieselben  eine  ziem- 
lich große,  sehr  präzise,  sehr  regelmäßige,  kaum  gefärbte,  scharf  be- 
grenzte Kapsel.  Der  Bacillus  ist  entweder  länglich  homogen,  oder  es 
handelt  sich  um  ein  Diplobakterium  ähnlich  dem  FRiEDLÄNDERSchen.  Doch 
unterscheidet  sich  derselbe  im  Gewebe  hauptsächlich  dadurch,  dass  die 
Kapsel  größer  ist  und  dass  oft  mehrere  parallel  stehende  Bakterien  der 
Länge  nach  oder  auch  in  unregelmäßiger  Form  von  einer  gemeinsamen 
Kapsel  umgeben  sind.  Die  Kapsel  ist  ziemlich  derb,  in  der  Umgebung 
des  Bacillus  blasser  gefärbt  als  an  der  Peripherie.  Manchmal  werden 
die  Kapseln,  namentlich  solche,  welche  eine  größere  Anzahl  von  Bak- 
terien gemeinsam  umhüllen,  mittelst  Anilinfarben  ziemlich  dunkel,  mittelst 
Safranin  intensiv  rot  gefärbt. 

In  den  Lymphspalten,  wo  die  Bazillen  frei  angetroffen  werden,  sind  sie 
oft  kapsellos  und  bilden  manchmal  dichte  Pfropfe.  Die  Kapsel  lässt  sich 
durch  Karbolfuchsin  oder  Gentianaviolett  und  nachfolgende  Behandlung 
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mit  Essigsäure  oder  Jodsafranin  auch  mit  Karbolsafranin  oder  Anilinwasser- 
safranin u.  s.  w.  darstellen.  Paltauf  legte  Plattenkulturen  auf  Agar- 
gelatine an  und  erzielte  nach  2 — 3 Tagen  auf  der  Oberfläche  weiße  runde 
knopfartige,  bei  Lupen  Vergrößerung  granuliert  erscheinende  Kolonieen, 
im  Impfstich  charakteristische  Nagelkulturen;  auf  Kartoffel  entsteht  bei 
Zimmertemperatur  ein  schleimig  weißlich-gelblicher  Ueberzug,  manchmal 
mit  Gasentwicklung.  Die  jüngeren  Kulturen  enthalten  ovale  Kokken  oder 
ganz  kleine  Bazillen,  ältere  nur  Stäbchen  und  Involutionsformen.  Im  hän- 
genden Tropfen  zeigen  dieselben  keine  Bewegung  und  wachsen  zu  längeren 
Fäden  oder  Stäbchenketten  aus.  Dieselben  bilden  keine  Sporen.  Die 
Autoren  betonen,  dass  die  Kulturen  von  jenen  des  FRiEDLÄNDERSchen 
Kapselbakteriums  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Allerdings  behaupten 
andere  konstante  Unterschiede  gefunden  zu  haben.  So  glaubt  Dittrich, 
dass  der  Rhinosklerombacillus  auf  Gelatine  durchscheinende,  opales- 
zierende Kulturen  erzeugt,  während  der  FRiEDLÄNDERSche  Bacillus 
weiße  undurchsichtige  Nagelkulturen  bilden  soll.  Dem  gegenüber  hatte 
ich  vor  längerer  Zeit  betont,  dass  der  FRiEDLÄNDERSche  Bacillus  sich 
verschieden  verhält,  je  nach  den  verschiedenen  Stämmen,  nach  dem  Nähr- 
boden sowie  nach  öfteren  Ueberimpfen,  so  dass  derselbe  öfters  besonders 
in  späteren  Generationen  Kolonieen  erzeugt,  welche  jenen  des  Rhino- 
skleroms  ganz  ähnlich  sind.  Noch  weniger  kommt  dieser  Unterschied  in 
Betracht,  wenn  man  verschiedene  Stämme  des  FRiEDLÄNDERSchen  Ba- 
cillus mit  verschiedenen  Stämmen  aus  Rhinosklerom  gezüchteter  Bazillen 
vergleicht.  Im  Gewebe  werden  die  Rhinosklerombazillen  öfters,  nament- 
lich nach  Härtung  in  Mülle Rscher  Flüssigkeit  oder  in  Osmiumsäure  oft 
nach  Gram  gefärbt.  Gewöhnlich  aber  ist  die  GramscIic  Reaktion  auch  in 
Schnitten  negativ.  In  Schnitten  kann  man  sie  auch  mittelst  Häma- 

toxylin  darstellen.  In  Kulturen  ist  es  zweifellos,  dass  der  Rhino- 
sklerombacillus die  GRAMSche  Färbung  nicht  annimmt,  ebensowenig  als 
der  FRiEDLÄNDERSche  Bacillus. 

Die  Kulturen  des  »Rhinosklerombacillus«  sind  demnach  zunächst 
jenen  des  FRiEDLÄNDERSchen  Bacillus  sehr  ähnlich  und  sind  namentlich 
die  von  verschiedenen  Autoren  betonten  Unterschiede  nicht  konstant, 
indem  verschiedene  Stämme  des  FRiEDLÄNDERSchen  Bacillus  verschie- 
denen Stämmen  des  Rhinosklerombacillus  mehr  oder  minder  ähnlich  sind 
oder  wahrscheinlich  selbst  mit  denselben  identisch  sein  können. 

Die  Charaktere  eines  von  Herrn  Kral  stammenden  Rhinosklerom- 
bacillus sind  im  Vergleich  mit  einem  parallel  gezüchteten  Friedländer- 
Stamm  folgende: 

Bouillon  wird  von  beiden  getrübt  und  es  entsteht  auf  der  Oberfläche 
oft  ein  zartes  Häutchen,  der  FRiEDLÄNDERSche  Bacillus  bildet  einen  reich- 
lichen schleimigen  Bodensatz.  Der  FRiEDLÄNDERSche  Bacillus  wächst  hier 
in  Form  kurzer,  blasser,  etwas  gekrümmter  0,6 — 0,7  u dicker  Stäbchen 
mit  stärker  gefärbten  Enden.  Der  Rhinosklerombacillus  zeigt  ähnliche, 
größere,  rundliche,  hyaline  Kugeln  und  Knospen  aus  der  Quellung  der 
Stäbchen  entstanden.  Eigentliche  Kapselbazillen  sind  hier  selten, 
sowie  überhaupt  in  Kulturen  die  Kapseln  nicht  immer  deutlich  zu  sehen 
sind  und  zwar  nicht,  wie  Dittrich  meint,  weil  dieselben  bloß  durch 
sorgfältige  Behandlung  und  Färbung  sichtbar  werden,  sondern  einfach 
weil  sie  nicht  selten  in  Kulturen  keine  deutliche  Kapseln  bilden. 

Peptonwasser  wird  von  beiden  Bakterien  gleichmäßig  getrübt,  der 
Bodensatz  ist  beim  FRiEDLÄNDERSchen  Bakterium  kompakter  und  opaker. 
In  Peptonwasser  bildet  der  Rhinosklerombacillus  etwas  längere,  homo- 
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gene. 


gut 


gefärbte  Stäbchen  von  0,6 — 0,7  p Dicke,  außerdem  zalil- 


reiche  birnenförmige,  hyaline  Gel)ilde,  während  der  FniEDLÄNDERsche 
Bacillus  dünne,  längere,  homogene,  etwas  gekrümmte  Bazillen  zeigt. 

Auf  Gelatine  bildet  der  Rhinosklerombazillus  eine  Nagelkultur 
ähnlich  dem  FniEDEANDERschen  Bacillus,  vielleicht  etwas  kleiner  und 
glatter  und  mehr  porzellanweiß,  glänzend,  reichlich  rings  des  Iinpf- 
stiches  entwickelt.  Dies  Verhalten  zeigt,  wie  wenig  begründet  die 
Behauptung  Dittrichs  ist,  dass  der  Rhinosklerombacillus  immer  auf 
Gelatine  durchscheinender  ist  als  der  FRiEDLÄNDEUsche,  indem  an  die- 
sem Stamme  gerade  das  Gegenteil  zutrifft,  allerdings  verhalten  sich 
andere  Stämme  verschieden.  — In  Vergleich  zum  FRiEDLÄNDERSchen 
Bakterium  entwickelt  sich  unsere  Bhinoskleromkultur  viel  weniger  an 
der  Oberfläche  und  bildet  eine  weiße,  etwas  gelbliche,  mehr  opake, 
umschriebene,  wenig  erhabene  Kolonie,  während  im  Impfstich  bis  in  die 
Tiefe  sich  ein  weißlicher,  ziemlich  homogener  doch  spärlicher  Faden 
entwickelt.  Unsere  Kultur  des  FRiEDLÄNDERSchen  Bakteriums  bildet 
hingegen  auf  der  Oberfläche  eine  reichliche  Nagelkultur  und  zwar  mit 
eigentümlicher  Zeichnung  an  der  Oberfläche,  radiär  geformten  Krystall- 
drusen  vergleichbar,  weißlich,  opaleszierend  und  etwas  durchscheinend. 
Die  Kolonieen  im  Impfstich  bilden  mehr  isolierte  Körnchen,  etwas  gelb- 
lich gefärbt,  und  zwischen  denselben  finden  sich  hie  und  da  größere 
kugelige  Kolonieen.  Auf  Gelatine  bildet  der  Rhinosklerombacillus 
kurze,  abgerundete,  oft  an  den  Enden  verdickte  oder  im  ganzen  ge- 
quollene, gewöhnlich  von  einem  blassen  Hofe  umgebene  parallele  oder 
zu  Gruppen  vereinigte  Stäbchen  von  0,8  p Dicke.  Der  FriedländerscIic 
Bacillus  entwickelt  sich  auf  derselben  Gelatine  ähnlich,  die  Bazillen 
erscheinen  aber  länger  und  die  Kapsel  undeutlich,  die  Zwischensubstanz 

sind  hier  längere  gewundene  Fäden, 
entsteht  an  der  Oberfläche  eine  bis  an  den 
gleichmäßige,  feuchte,  weißliche,  durch- 
oder  granuliertem  Rande.  Im  Impfstiche 
entwickelt  sich  die  Kultur  reichlich  in  der  Tiefe  unter  der  Form  von 
ungleichartigen  Flocken  oder  Wolken.  Die  Kultur  besitzt  einen  geringen 
Fäulnisgeruch.  — Auf  schieferstarrtem  Agar  entsteht  nach  einigen  Tagen 
an  der  Oberfläche  eine  breite,  ungleich  dicke,  im  allgemeinen  dünne, 
weiße,  durchscheinende,  im  durchfallenden  Lichte  bräunliche,  unregel- 


besser  ausgesprochen;  auch 
Auf  Agar  im  Impfstich 
Rand  reichende  dünne  und 
Schicht  mit  glattem 


sichtige 


mäßig 


granuliert  begrenzte  Schicht.  Namentlich  an  der  Grenze  unter- 


scheidet man  fast  ganz  durchsichtige  rundliche  größere  Kolonieen  von 
anderen  viel  kleineren  erhabenen,  mehr  weißlichen,  mehr  opaken.  — 
Beiderlei  Kolonieen  lassen  aber  mikroskopisch  keinen  wesentlichen  Unter- 
schied erkennen.  — Das  Kondenswasser  ist  getrübt,  schleimig,  am 
Grunde  mit  weißem  Bodensatz.  Auf  Agar  bildet  der  Rhinosklerom- 
nacli  24  Stunden  gut  gefärbte  kurze  Stäbchen  oder  Diplobak- 
manchmal  mit  kleinen  endständigen,  blassen,  etwas  größeren 
und  Knospen,  welche  auch  freiwerden.  Außerdem  rundliche, 
Gebilde  mit  glänzendem,  kugeligem  Centrum,  nicht  selten  sind 
0,2 — 0,8  u dicke  Fäden.  Die  Bazillen  stehen  oft  parallel 
und  sind  durch  eine  kaum  gefärbte  Kapselsubstanz  distanziert  (Fig.  2). 
In  etwas  älteren  Kulturen  kann  man  den  Prozess  der  Kapselbildung 
besser  verfolgen.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  gut  gefärbte  Diplo- 
kokken, an  deren  Enden  zunächst  große,  blasse  Schwellungen  auftreteu, 
wodurch  der  Bacillus  zugleich  von  einer  blassen,  breiten  Kapsel  umgeben 
erscheint  [2b).  Im  Vergleich  mit  auf  demselben  Nährboden  kultivierten 


bacillus 
terien , 
Kugeln 
dickere 
längere 
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Parallelkulturen  des  FßiEDLÄNDEßschen  Bacillus  konnte  dies  Verhalten 
weniger  deutlich  erkannt  werden,  da  hier  die  Bazillen  länger  sind 
und  durch  Quellung  den  schleimigen  Charakter  der  Kultur  bedingen. 

Auf  Glycerinagar  erscheint  die  Kultur  unter  dem  Bilde  eines 
»mykogenen«  Bacillus,  also  längs  des  Impfstiches  erscheint  ein  sehr 
erhabenes,  glänzendes,  feuchtes,  schleimiges,  glattes,  scharf  begrenztes 
Band,  von  welchem  die  Kultur  in  feinen  Streifen  hinabfließt.  Infolge- 
dessen unterscheidet  man  an  der  Kultur  eine  mediane  Achse  als  einen 
feinen,  weißen  Streifen,  von  durchscheinenden  Linien  begrenzt,  während 
von  der  Peripherie  parallele,  schiefe,  weißliche  Streifen  nach  abwärts 
führen.  — Hierdurch  erhält  die  Kolonie  in  der  That  in  durchfallendem 
Lichte  die  Aehnlichkeit  mit  einer  Vogelfeder.  Am  Grunde  befindet  sich 
dicke,  schleimige  Flüssigkeit.  — Oefters  bildet  weder  der  Rhinosklerom- 
bacillus  noch  der  FRiEDLÄNDERSche  eine  deutliche,  oberflächliche  Schicht. 
Dieselbe  fließt  nach  unten  ab  und  bildet  am  Grunde  reichliche  schlei- 
mige Flüssigkeit  auf  Kosten  des  Nährbodens.  Die  FRiEDLÄNDERSche 
Kultur  ist  in  Parallelkulturen  stärker  verflüssigt  als  die  des  Rhino- 
skleroms.  Der  Fäulnisgeruch  der  Friedländer  sehen  Kultur  ist  mehr 
ausgesprochen  als  jener  der  Rhinoskleromkultur.  — Auf  Glycerinagar 
ist  die  Entwicklung  verschieden,  indem  die  Bazillen  oft  von  strahligen 
geißelähnlichen  Fäden  umgeben,  gewöhnlich  nicht  gut  gefärbt  sind 
und  durch  eine  gemeinsame  schleimige  Substanz,  welche  durch  die  Kap- 
seln, durch  Entartung  der  Bakterien,  sowie  durch  von  denselben  aus- 
geschiedene, gequollene  Anteile  entsteht,  distanziert  werden;  außerdem 
finden  sich  häufig  längere,  homogene  Fäden  oder  Bazillenketten  (Fig.  1). 
Der  FßiEDLÄNDERScke  Bacillus  entwickelt  sich  hier  schwächer  in  Form 
zugespitzter  oder  kugeliger,  blasser  Gebilde  mit  weniger  Zwischensubstanz. 

In  hoher  Schicht  von  Agar  mit  Traubenzucker  entwickeln  sich 
die  beiden  Bakterien  gut  in  der  Tiefe  ohne  Gasbildung.  In  Agar  mit 
Rohrzucker  zeigt  unser  Stamm  Friedländer  geringe  Gasbildung,  ähn- 
lich auch  unser  »Rhinoskleromstamm«.  Das  Tiefenwachstum  ist  bei 
Rhinosklerom  besser  ausgesprochen.  Die  Nagelkultur  ist  deutlicher 
bei  Bakterium  Friedländer.  Andere  Stämme  des  Friedländer  sehen 
Bacillus  erzeugen  in  Agar  mit  Rohrzucker  intensive  Gasbildung,  weniger 
intensive  in  Glykose,  und  keine  Gase  in  Laktose,  doch  kann  die  Gas- 
bildung in  anderen  Kulturen  auch  in  Rohrzucker  gering  sein. 

Auf  Lackmusagar  ist  der  Unterschied  der  beiden  Kulturen  mehr 
ausgesprochen.  Die  FriedländerscIic  Kultur  entfärbt  Lackmusagar 
etwas,  so  dass  die  gelbliche  Farbe  des  Agars  zum  Vorschein  kommt. 
Die  Kultur  ist  bedeutend  breiter,  erhabener,  feuchter,  schleimig  und  zeigt 
weniger  die  federartige  Struktur  als  die  Rhinoskleromkultur;  auch  am 
Grunde  befindet  sich  bei  der  FßiEDLÄNDERSclien  Kultur  die  weißliche 
Trübung  an  der  Oberfläche,  bei  der  Rhinoskleromkultur  in  der  Tiefe 
der  schleimigen  Kondensationsflüssigkeit.  — Der  Rhinosklerombazillus 
bildet  auf  Lackmusagar  lineare,  etwas  gekrümmte,  an  den  Enden  ver- 
dickte oder  metachromatische,  parallel  stehende,  im  Innern  durch  ab- 
wechselnd helle  längliche  Gebilde  und  dunklere  Stellen  gefleckte  distan- 
zierte Stäbchen  von  nur  0,4  p Durchmesser  (Fig.  4),  der  Fried- 
LÄNDERSche  Bacillus  dagegen  auf  demselben  Medium  viel  kleinere 
kürzere,  schmälere,  kaum  gefärbte,  etwas  granulierte  Stäbchen  oder 
Diplokokken. 

Auf  Kartoffel  bildet  der  B.  v.  Frisch  bei  Körpertemperatur  eine 
dünne,  durchsichtige,  glänzende  Schicht,  während  das  Wasser  am  Grunde 
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etwas  schleimig*  getrübt  ist.  Auf  Karotten  entsteht  ebenfalls  ein  dünner, 
glänzender,  kaum  erkennbarer  Ueberzug.  Das  Wasser  am  Grunde  bleibt 
klar.  — Beide  bilden  in  Parallelkulturen  auf  Kartoffel  durchsichtige, 
zusammenfließende  Tropfen.  Das  Fr ie d länd e r s cli e Bakterium  reich- 
licher. Nach  3 — 4 Tagen  stellt  sich  die  Kartoffelkultur  des  Rhi-no- 
sklerombacillus  in  Form  längerer  Bazillen  und  wellig  gebogenen  Fäden, 
von  ziemlich  ungleichmäßiger  Färbung  und  Dicke  dar.  Die  dunkler  ge- 
färbten Bazillen  sind  dünner,  von  etwa  nur  0,4 — 0,6  /tt  Dicke.  Dieselben 
verdicken  sich  aber  oft  gegen  das  Ende  zu  länglichen  blassen  Kolben 
von  etwa  nur  0,7  u Dicke.  Außerdem  finden  sich  zahlreiche  abgerun- 


n * 


V 


3 4 

Fig.  1.  3 Tage  alte  Kultur  auf  Glycerin-Agar.  — Fig.  2 a.  Frische  Kultur  auf  Agar. 
h.  Aeltere  Kulturen  auf  Agar  mit  verschiedenen  Stadien  der  Kapselbildung  der 
polaren  Quellung  und  Entartung,  e.  Aeltere,  schleimige,  zerfließende  Kultur.  — 
Fig.  3.  Frische  Kultur  auf  Kartoffel.  — Fig.  4.  Auf  Lackmus-Agar. 


dete  oft  gekrümmte  parallelstehende,  ungleich  lange,  in  der  Mitte  blasse 
Stäbchen,  während  neben  denselben  dünnere,  stärker  gefärbte  Diplo- 
kokken oder  ovale  Bakterien  mit  Polfärbung,  andere  mit  kleinen  end- 
stäiuligen,  metachromatischen  Körperchen  oder  mit  größeren  aber  unge- 
färbten. glänzenden  Kügelchen  auftreten.  Alle  diese  Formen  geben  ein 
sehr  wechselvolles  Bild  (Fig.  3).  Der  auf  derselben  Kartoffel  ge- 
wachsene FuiEDLÄNDERsche  Bacillus  zeigt  wesentlich  dieselben  Formen, 
doch  ist  derselbe  dünner,  blasser,  ohne  lange  Fäden,  indem  kurze, 
blasse,  an  den  Enden  verwachsene,  gekrümmte  Stäbchen  vorwiegen. 

Das  Bhinosklerombakterium  koaguliert  Milch  nicht,  ebensowenig 
das  Friedlax  DERSche  Bakterium.  Beide  produzieren  nicht  Säure,  weder 
aus  Traubenzucker  noch  aus  Milchzucker. 
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Auf  Laktose  findet  bei  keinem  der  beiden  Bakterien  Gasbil- 
dung statt. 

Indol  wird  weder  von  dem  einen  noch  von  dem  andern  gebildet. 

In  alten  Gelatinekulturen  unseres  Pneumobacillus  wird  öfters  Braun- 
färbung der  Gelatine  beobachtet,  aber  auch  der  »Bliinosklerombacillus» 
verursacht  manchmal  eine  allerdings  weniger  ausgesprochene  dunklere 
Verfärbung  der  Gelatine. 

Die  Kulturen  beider  Bakterien  waren  noch  nach  vielen  Monaten 
lebensfähig. 


IV.  Tierversuche. 


Die  Kultur  versuche  sind  nicht  darnach  angethan,  einen  wesentlichen 
Unterschied  zwischen  den  beiden  Bazillen  festzustellen.  Auch  unsere 
vergleichenden  Tierversuche  ließen  keinen  wesentlichen  Unterschied 
zwischen  den  Kulturen  erkennen.  Allerdings  wird  angegeben,  dass  der 
FßiEDLÄNDERSche  Bacillus  oft  für  Meerschweinchen  in  geringerer  Quan- 
tität pathogen  sei,  als  der  Rhinosklerombacillus,  während  der  letztere 
für  Mäuse  öfters  tödlich  sei  als  der  erstere.  Nach  Impfung  größerer 
Dosen  in  die  Pleurahöhle  oder  ins  Peritoneum  erzeugt  der  Rhinoskle- 
rombacillus bei  Meerschweinchen,  seltener  auch  bei  Kaninchen  Pleu- 
ritis oder  Peritonitis  mit  dickem,  eitrigen  Exsudat,  in  welchem  Falle 
derselbe  auch  im  Blut  der  Tiere  nachgewiesen  werden  kann.  Nach 
subkutaner  Impfung  entsteht  manchmal  Septikämie.  In  dem  Exsudate, 
in  der  gewöhnlich  vergrößerten  Milz  sowie  im  Blute  finden  sich  dann 
die  Bazillen  von  deutlichen  Kapseln  umgeben.  — Im  allgemeinen  gaben 
mir  verschiedene  Stämme  der  beiden  Bazillen  verschiedene  Resultate, 
namentlich  eine  Kultur  des  B.  Friedl.  und  eine  des  B.  Frisch  hat  sich 
für  alle  Versuchstiere  als  fast  unschädlich  erwiesen.  Nach  den  Ver- 
suchen von  de  Simoni,  welcher  reichliche  Mengen  des  B.  Frisch  auf 
die  arrodierte  Nasenschleimhaut  tuberkulöser  Menschen  brachte,  ohne 
irgend  einen  pathologischen  Effekt  zu  erzielen,  ist  wenigstens  auf  diese 
Weise  bei  Menschen  weder  Infektion  noch  Bildung  von  Rhinosklerom 
zu  erzielen. 


Die  Angabe  von  Stephanow,  gelungene  Impfversuche  an  Tieren, 
mittelst  Gewebsstückchen  oder  mittelst  Reinkulturen  nach  Impfung  in 
die  vordere  Augenkammer  von  Meerschweinchen  eine  Wucherung  mit 
typischen  MiKULiczschen  Zellen,  Hyalin  und  Bakterien  erzielt  zu  haben, 
ist  vereinzelt  geblieben  und  wohl  auch  für  die  ätiologische  Bedeutung 
des  Bacillus  nicht  entscheidend,  weil  das  manchmal  auftretende  Granu- 
lationsgewebe als  eine  Folge  des  Fremdkörperreizes  mit  sekundärer 
Bazilleninvasion  erklärt  werden  könnte  und  manchmal  auch  nach  Injek- 
tion von  Friedlände Rschen  Bazillen  entsteht. 

Unser  Rhinosklerombacillus  ist  nach  unseren  Versuchen  im  all- 
gemeinen für  Tiere  wenig  pathogen,  doch  kaum  weniger  als  unsere 
Stämme  des  FßiEDLÄNDEESchen  Bacillus. 


Nach  Injektion  von  FRiEDLÄNDERSchen  Bazillen  in  die  vordere  Augen- 
kammer des  Meerschweinchens  entsteht  häufig  Allgemeininfektion,  manch- 
mal aber  nur  eine  kleinzellige  Wucherung,  hie  und  da  mit  größeren 
epithelio'iden  Zellen  und  mit  Bazilleneinschlüssen.  Die  Wucherung  ist 
nicht  mit  Rhinoskleronmewebe  zu  verwechseln.  Aehnliche 


dlerdings 


Resultate  erzielten  wir  mittelst  Rhinosklerombazillen,  indem  wir  die- 
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selben  in  die  vordere  Augenkammer  brachten;  ein  Teil  der  Tiere  ging 
nach  Injektion  von  Kulturen  an  allgemeiner  Infektion  zu  Grunde,  wäh- 
rend sich  bei  einem  Meerschweinchen  ebenfalls  eine  ziemlich  umschrie- 
bene kleine  Wucherung  von  Granulationsgewebe  bildete,  welche  aber  nach 
mehreren  Wochen  zurückging.  Dieselbe  bestand  aus  Granulationsgewebe 
mit  wenigen  größeren  Zellen  und  stellenweise  mit  wenigen  degenerierten 
Bazillen  in  und  zwischen  den  Zellen.  Die  Wucherung  war  jener  durch 

Stückchen  von 


die  vordere  Äugen- 


den FRiEDLÄNDERSchen  Bacillus  erzeugten  ähnlich. 
Rhinoskleromgewebe , welche  wir  Kaninchen  in 
kammer  oder  unter  die  Nasenschleimhaut  brachten,  erzeugten  eine 
ganz  geringe  Reaktion  und  keinerlei  dem  Rhinosklerom  ähnliche  Neu- 
bildung. 

Unsere  Versuche  über  die  Wirkung  subkutaner  oder  peritonealer 
Impfung  gleicher  Mengen  von  Bacillus  Friedländer  und  Rhinosklerom- 
bacillus  gaben  uns  ganz  ähnliche  Resultate.  Sowohl  Kaninchen  als  Meer- 
schweinchen gingen  nach  subkutaner  Injektion  von  0,1  ccm  gewöhnlich 
nach  etwa  10 — 14  Tagen  an  Kachexie  zu  Grunde,  nachdem  an  der  Impf- 
stelle ein  bald  verschwindender  Knoten  aufgetreten  war.  Größere  Dosen, 
also  1 — 2 — 3 ccm  nach  intraperitonealer  Injektion  verursachen  Peritonitis 
und  töten  die  Tiere  nach  1 — 2 Tagen.  Selbst  0,25  ccm  ins  Peritoneum 
injiziert  tötet  die  Tiere  gewöhnlich  nach  2 l agen  unter  peritonitischen 
Erscheinungen.  Die  Bazillen  finden  sich  im  Exsudat  gewöhnlich  ohne 
deutliche  Kapseln,  die  Milz  ist  vergrößert  und  enthält  in  Pulpazellen  und 
auch  frei  einzelne  Bazillen.  Auch  aus  dem  Blut  können  Kulturen  des 
Bacillus  erhalten  werden.  Mäuse  gingen  nach  subkutaner  Einbringung 
einer  Kulturöse  oft  nach  einigen  Tagen  ein,  gleichviel  ob  Rhinosklerom 
oder  FRiEDLÄNbERScher  Bacillus  inokuliert  wurde. 

Indem  wir  die  Wirkung  der  löslichen  filtrierbaren  Produkte  der  beiden 
Bazillen  untersuchten,  fänden  wir,  dass  die  filtrierten  Kulturen  gelegent- 


lich heftigere  pathogenere  Wirkung  auszulösen  vermögen. 
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einer  frischen  filtrierten  Bazillenkultur  töten  Meerschweinchen  und  Ka- 
ninchen unter  eigentümlichen  Symptomen  manchmal  nach  Tagen  oder 
selbst  nach  Wochen.  Die  Tiere  scheinen  einige  Tage  hindurch  gesund 
zu  sein,  magern  dann  schnell  ab  und  gehen  an  Kachexie  zu  Grunde. 
Noch  giftiger  waren  die  auf  5 Minuten  auf  70°  erhitzten  frischen 
Kulturen;  0,25  ccm  wird  subkutan  von  Kaninchen  öfters  gut  vertragen, 
während  Meerschweinchen  wohl  in  Folge  ihres  etwa  um  die  Hälfte  ge- 
ringeren Gewichtes  nach  etwa  10  — 14  Tagen  an  kachektischen  Er- 
scheinungen eingingen ; 0,5  ccm  hingegen  verursachte  Abmagerung  und 
etwa  nach  14  Tagen  bis  3 Wochen  den  Tod  von  Kaninchen  unter  kachek- 
tischen  Erscheinungen.  In  dieser  Beziehung  verhält  sich  der  Friedländer- 
sclie  so  wie  derjenige  des  Rhinoskleroms.  Wenn  man  Meerschweinchen  oder 
Kaninchen  vorsichtig  in  längeren  Intervallen  mit  solchen  löslichen  Pro- 
dukten oder  mit  geringen  Mengen  der  Kultur  subkutan  behandelt  und 
hierauf  das  Blutserum  dieser  so  behandelten  Tiere  mit  den  entspre- 
chenden Bazillen  zusammenbringt,  kann  man  manchmal  eine  geringe  Ag- 
glutination der  letzten  wahrnehmen.  Leider  gelang  es  mir  aber  nicht, 
dem  Serum  einen  höher  agglutinierenden  Wert  zu  verleihen,  indem  die 
Tiere  doch  bald  abmagern  und  zu  Grunde  gehen.  Trotzdem  hatte  ich 
den  Eindruck,  dass  das  Serum  der  mit  Rhinosklerom  behandelten  Tiere 
in  einer  Bouillonkultur  des  FRiEDLÄNDERSchen  Bacillus  etwa  im  Ver- 
hältnis zu  1 : 10  nach  etwa  einer  halben  Stunde  einen  Niederschlag  bildet 
und  die  Kultur  aufklärt,  während  das  Serum  gesunder  Tiere  nur  in 
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einer  doppelt  starken  Konzentration  diese  Wirkung  hervorbringt.  Die- 
selbe Wirkung  hat  dieses  Serum  auf  eine  frische  Kultur  des  Fried- 
LÄNDERschen  Bacillus.  Auch  Agglutination  dieser  beiden  Bazillen  konnte 
mittels  Serums  der  vorbehandelten  Meerschweinchen  erzielt  werden, 
obwohl  diese  Erscheinung  nicht  sehr  deutlich  ist  und  auch  durch  nor- 
males Serum,  wenn  auch  anscheinend  in  geringerem  Maße  hervorgerufen 
wird.  Jedenfalls  sind  die  Erscheinungen  nicht  genügend  ausgesprochen, 
um  auf  Grund  derselben  beide  Bazillen  identifizieren  zu  können. 

Klemperer  & Scheier  versuchten  auf  ähnliche  Weise  die  Identität 
der  bei  Ozaena,  Rhinosklerom  und  Pneumonie  gefundenen  Kapselbazillen 
festzustellen  und  fanden  in  der  Tliat,  dass  das  Serum  der  geimpften 
Tiere  gegenseitig  eine  spezifische  Wirksamkeit  besitzt.  Ein  Versuch, 
mittelst  Extrakten  aus  Kulturen  des  Bakteriums  den  Rhinoskleromprozess 
zu  beeinflussen,  stammt  von  Pawlowski.  Derselbe  mischt  eingedickte 
Filtrate  von  Bouillonkulturen  mit  Glycerin-  und  mit  Alkoholextrakten 
derselben  Kultur.  Die  so  erhaltene  Flüssigkeit,  das  »Rhinosklerin«,  erzeugt 
bei  Rhinosklerom  Fieber,  Allgemein-  und  Lokalreaktion  ähnlich  doch 
milder  wie  die  Tuberkulinreaktion  bei  Tuberkulösen.  Nach  mehreren 
Injektionen  erweichen  die  Knochen  infolge  einer  akuten  Entzündung  des 
Rhinoskleromgewebes.  Auch  wird  die  Progression  der  Krankheit  durch 
die  Injektionen  aufgehalten.  Diese  Wirkung  macht  es  wahrscheinlich, 
dass  die  Kultur  des  Bakteriums  die  im  Innern  der  Geschwulst  befindlichen 
Bakterien  und  deren  Produkte  zu  beeinflussen  vermögen,  ohne  aber  die 
ausschließliche  spezifische  Rolle  der  Bakterien  zu  beweisen.  Es  würde 
vielleicht  lehrreich  sein,  auf  ähnliche  Weise  aus  Kulturen  des  Fried- 
LÄNDERSchen  Bakteriums  erhaltene  Produkte  bei  Rhinosklerom  ver- 
gleichend zu  verwenden. 


V.  Die  Stellung  des  Rhinosklerombacillus  zu  anderen 
kapsel-  und  schleimbildenden  Bazillen. 

Außer  mit  dem  FRiEDLÄNDERSchen  Bacillus  bietet  der  Rhinoskleromb. 
noch  bedeutende  Analogieen  mit  den  von  mir  sowie  von  Thost, 
Hayek,  Abel,  Wilde  u.  s.  w.  beschriebenen  schleimbildenden  Kapsel- 
bazillen, welche  namentlich  bei  Ozaena  aber  auch  im  normalen  Nasen- 
schleime häufig  gefunden  werden. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Wilde  gleichen  diese  Bazillen  in  der 
That  vollständig  dem  Rhinosklerombacillus.  Dieselben  sind  vielleicht 
für  Mäuse  etwas  virulenter  und  es  ist  Gärung  in  Milch,  in  Zuckerbouillon 
und  Zuckeragar  nach  Wilde  beim  Ozaenabacillus  nicht  vorhanden, 
während  wir  eine  solche  bei  verschiedenen  Stämmen  desselben  nicht  nur 
auf  Kartoffeln,  sondern  auch  auf  den  erwähnten  Substanzen  konstatieren 
konnten.  — Ueberhaupt  konnten  wir  eine  Reihe  von  derartigen  Ba- 
zillen bei  Ozaena,  sowie  im  Nasen-  und  Bronchialschleim,  besonders 
bei  chronischem,  schleimigen  Katarrh  nachweisen,  von  denen  manche 
heftige  Gärungs-  und  Krankheitserreger  sind  und  sowohl  in  Kultur 
als  auch  unter  dem  Mikroskop  durch  Form  und  Größe  voneinander  ab- 
weichen. 

Gleichwohl  ist  es  aber  fraglich,  ob  es  gerechtfertigt  ist,  wie  dies  de 
Simoni  will,  die  im  Nasenschleim  der  Menschen  und  Tiere  gefundenen 
schleimbildenden  Bakterien  einfach  als  FRiscusche  Bazillen  anzusprechen. 
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Soviel  ist  allerdings  sicher  und  durch  die  neuesten  Untersuchungen  von 
Neumann  sowie  durch  meine  eigenen  wiederholt  nachgewiesen,  dass 
der  FRiEDLÄNDEiische  Bacillus,  der  Ozaenabacillus  oder  überhaupt  dem 


Rhinosklerombacillus  ähnliche  Bakterien  in  etwa  20 


gesunder 


Nasen  vorkommt,  während  nach  meinen  Untersuchungen  die  chronischen 
Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  in  etwa  50^  der  Fälle  diese 
schleimigen  Bazillen  enthalten. 

Strong  versuchte  die  Kapselbazillen  in  zwei  Abteilungen  zu  grup- 
pieren: 1.  die  FRiEDLÄNDERsche  Gruppe,  zu  der  auch  der  Ozaenabacillus 
und  der  Bacillus  Frisch  gehören  soll;  2.  die  Gruppe  des  Aerogenes. 
Die  Unterschiede  der  beiden  sollen  darin  bestehen,  dass  bei  der  Fried- 
LÄNDERSchen  Gruppe  die  jungen  Kolonieen  auf  Agar  durchscheinend,  die 
alten  opak,  die  Kapseln  konstant  seien;  Gasbildung  ist  besonders  reichlich 
bei  Gegenwart  von  Saccharose,  geringer  in  Glukose  und  ganz  gering  oder 
selbst  fehlend  in  Laktose.  Keine  Milchgerinnung.  Tn  der  Gruppe  des 
Aerogenes  hingegen  sollen  die  Kapseln  unbeständig  und  schwer  zu  färben 
sein.  Die  Kolonieen  auf  Agar  sind  von  Anfang  an  weiß,  die  Gasproduktion 
stark  in  allen  drei  Zuckerarten;  ferner  wird  Milch  koaguliert.  Wir  haben 
schon  oben  gesehen,  dass  diese  Unterschiede  nicht  immer  zutreffen, 
indem  zunächst  die  mehr  oder  minder  große  Durchsichtigkeit  der  Kul- 
turen ebenso  wie  die  Kapsel-  und  auch  die  Gasbildung  von  verschie- 
denen Umständen  abhängt  und  bei  verschiedenen  Stämmen  verschieden 
ist.  Allerdings  wäre  die  Koagulierung  der  Milch  zu  verwerten,  obwohl 
dieses  Kriterium  allein  keine  volle  Sicherheit  gewährt,  da  hei  manchen 
Stämmen,  welche  ich  sonst  als  FriedländerscIic  betrachtet  hätte, 
doch  Gerinnung  eintrat.  Bessere  Kriterien  sind  wohl  die  Pathogenese  und 
die  Entfärbung  nach  Gram,  nach  welchen  man  die  Gruppe  des  Aero- 
genes und  des  FRiEDLÄNDERSchen  Bacillus  von  mehreren  anderen  kapsel- 
und  schleimbildenden  Bakterien  unterscheiden  kann,  namentlich  von  jenen 
oft  bei  Bronchitis,  hei  Nasen-  und  Rachenerkrankungen  von  mir  im 
Jahre  1889  90  beschriebenen,  und  als  »mukogene«  bezeiclmeten  Bak- 
terien, welche  oft  mit  dem  Friedläx i »ERsehen  Bacillus  verwechselt  wurden. 
Diese  mukogenen  Bakterien  wurden  wohl  auch  zu  den  Proteusarten  ge- 
rechnet und  bilden  Uebergänge  zu  der  FRiEDEÄNDERschen  Gruppe;  sie 
sind  nicht  nur  Erreger  von  schleimigen  Katarrhen  der  Luftwege,  son- 
dern mehrere  derselben  sind  sehr  pathogen  und  können  bei  Tieren 
selbst  in  kleinen  Dosen  Septikämie  oder  Toxämie  erzeugen. 

In  dem  Bestreben  die  verschiedenen  Kapselbazillen  zu  differenzieren 
haben  die  Autoren  zum  großen  Teil  die  Thatsache  zu  wenig  berück- 
sichtigt, dass  die  verschiedenen  Stämme  des  Friedländer  sehen  oder 
des  Ozaena-  und  »Rhinosklerombakterium«  sich  verschieden  verhalten 
können.  Indem  wir  demnach  die  auf  die  Aetiologie  des  Rhinoskleroms  be- 
züglichen Untersuchungen  zusammenfassen,  müssen  wir  zunächst  gestehen, 
dass  wir  keinerlei  zwingende  Gründe  finden  um  dem  Bak- 
terium Frisch  die  primitive  Rolle  in  der  Geschwulstbildung 
ei nzu räumen.  In  der  That  findet  sich  der  Bacillus  oder  besser  gesagt 
ein  schleimbildender  Kapselbacillus,  welcher  mit  vielen  Stämmen  des 
Ozaenabakterium,  des  FRiEDEÄNDERschen  Bakterium  und  der  Kapsel- 
bakterien der  Nase  und  der  Bronchien  übereinstimmt,  in  den  meisten 
Fällen  von  Rhinosklerom,  doch  habe  ich  denselben  zweimal  unter  8 Fällen 
vermisst  und  in  mehreren  Fällen  neben  demselben  noch  Streptokokken 
oder  andere  Bakterien  gezüchtet.  Ferner  ist  zu  bedenken,  dass  bis  heute 
keine  durchgreifenden  Unterschiede  zwischen  »Rhinosklerombazillen«  und 
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gewissen  in  der  Nase  vorkommende  Kapselbazillen  festgestellt  werden 
konnten. 

Wir  werden  demnach  gut  thun  einstweilen  der  so  auffallenden  geo- 
graphischen Verbreitung  und  Prädisposition  in  der  Aetiologie  der  Krank- 
heit die  Hauptrolle  zuzuschreiben  und  uns  über  die  Spezifizität  des  Bak- 
terium Frisch  um  so  vorsichtiger  aussprechen,  als  die  von  verschiedenen 
Forschern  sowie  von  uns  selbst  angestellten  Versuche,  durch  den  Ba- 
cillus spezifische  Produkte,  spezifische  Reaktion  oder  spezifische  Unter- 
schiede zwischen  demselben  und  zwischen  gewissen  Kapselbakterien 
anderen  Ursprungs  zu  erzielen,  einstweilen  als  gescheitert  zu  betrachten 
sind.  Hiermit  wollen  wir  aber  durchaus  nicht  in  Abrede  stellen,  dass 
das  Bakterium  in  der  Geschwulst  selbst  eigentümliche  Zellveränderungen 
erzeugt,  wohl  auch  einen  formativen  Reiz  ausübt  und  dergestalt  zur 
eigentümlichen  Erscheinungsweise  und  Wucherung  der  Geschwulst  bei- 
trägt, einstweilen  ermangeln  wir  aber  einer  streng  wissen- 
schaftlichen Grundlage,  um  das  Bakterium  Frisch  von  ge- 
wissen anderen  Kapselbazillen  zu  unterscheiden  und  das- 
selbe als  das  spezifische  Virus  des  Rhinoskleroms  ansprechen 
zu  können. 
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X. 


Der  weiche  Schanker 

(venerisch  kontagiöses  Geschwür,  Ulcus  molle). 

Von 

Prof.  Dr.  Babes 

in  Bukarest. 


Mit  2 farbigen  Figuren  im  Text. 


I.  Geschichtliches. 

Man  bezeichnet  als  Schanker  ein  Geschwür  der  Haut  oder  der  Schleim- 
haut, welches  gewöhnlich  infolge  geschlechtlichen  Verkehrs  durch  ein 
spezifisches  Contagium  hervorgerufen  wird  und  sich  an  der  Stelle  der 
direkten  Infektion  entwickelt.  Dasselbe  liefert  ein  infektiöses  Sekret, 
dessen  Impfung  bei  demselben  Individuum  ein  ähnliches  Geschwür  erzeugt. 

Die  Ueberimpfbarkeit  des  weichen  Schankers  war  wohl  schon  seit 
lange  bekannt  und  wurde  zunächst  als  ein  Zeichen  der  Spezifizität  dieser 
Affektion  betrachtet.  Morgan3,  Pick4,  Rieger5  u.  s.  w.  behaupteten  hin- 
gegen, dass  dieselbe  keine  ausschließliche  Eigenschaft  der  Schanker- 
geschwüre sei  und  in  der  That  haben  seitdem  verschiedene  F orscher 
wie  Zeissl6,  Kaposi7,  Finger8  u.  s.  w.  gezeigt,  dass  Eiter  verschie- 
denen Ursprungs  ähnliche  Pusteln  und  Geschwüre  hervorbringen  kann, 
welche  sich  wieder  durch  Impfung  reproduzieren  lassen. 

Auf  Grund  dieser  Versuche  leugneten  dann  verschiedene  englische 
Autoren  die  Spezifizität  des  venerischen  Geschwüres.  Allerdings  wieder- 
sprechen einzelne  (Wolf9,  Zeissl)  dieser  Auffassung,  weil  die  aus 
gewöhnlichem  Eiter  erzeugten  Geschwüre  nicht  jenen  charakteristischen 
Verlauf  nehmen,  viel  schwieriger  übertragbar  sind  und  sich  nicht  in  vielen 
Generationen  reproduzieren,  wie  das  Schankergeschwür.  Auch  ist 
eine  sehr  geringe  Menge  Geschwürsekret  aus  Schanker  genügend,  um 
das  charakteristerische  Geschwür  zu  erzeugen.  Nun  zeigte  noch  Rollet 
in  Lyon,  dass  das  Filtrat  des  Schankersekretes  nicht  mehr  kontagiös  ist 
und  Aubert10,  dass  eine  die  Körperwärme  übersteigende  Temperatur 
das  Virus  abtötet.  Interessant  ist  die  Angabe  von  Köbner11,  dass  eine 
Mischung  des  Eiters  mit  20—300  Teile  Blut  ebenfalls  die  Virulenz  des 
Eiters  vernichtet.  Schon  im  Jahre  1837  beschreibt  Donne  12  im  Schanker 
ein  Bakterium:  Vibrio  lineola,  doch  konnte  namentlich  Strauss13,  wel- 
cher eingehende  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  des  Schankers  an- 
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stellte,  diesen  Befund  nicht  bestätigen.  Strauss  behauptete,  dass  das 
Virus  nicht  durch  die  Lymphgefäße  in  die  Lymphdrüsen  eindringe,  da  der 
Inhalt  nicht  geöffneter  Bubonen  steril  sei  und  sich  erst  nach  der  Eröff- 
nung mit  Bakterien  von  der  Haut  aus  infiziere.  Derselbe  untersuchte 
42  Fälle  von  nicht  eröffneten  Bubonen  und  konstatierte,  dass  dieselben 
nicht  infiziert  waren;  auch  konnte  in  diesem  Eiter  weder  durch  das 
Mikroskop  noch  durch  Kulturversuche  Bakterien  konstatiert  werden. 

Auch  Ricord  fand  den  Eiter  vor  der  Eröffnung  der  Bubonen  nicht 
infektiös.  Während  aber  Ricord  diese  Erscheinung  so  erklärt,  dass 
nur  der  Eiter  aus  der  Drüse  selbst  infektiös  sei,  welcher  erst  nach  der 
Eröffnung  der  Bubonen  zu  Tage  trete,  behauptet  Strauss,  dass  das 
Virulentwerden  der  geöffneten  Bubonen  durch  nachträgliche  Uebertragung 
entweder  des  Schanker virus  oder  einer  sekundären  Invasion  erfolgt, 
ebenso  wie  irgend  eine  wunde  Stelle  bei  einem  mit  Schanker  behafteten 
Individium  leicht  vom  Schankervirus  angesteckt  werden  kann.  Es  ist 
unzweifelhaft,  dass  die  Versuche  Strauss  zu  einem  derartigen  Schlüsse 
berechtigten,  doch  entsprechen  dieselben  nicht  anderen  klinischen  Er- 
fahrungen, namentlich  zeigten  Ricord,  Janowsky,  besonders  Mannino  14, 
dass  Bubonen  oft  virulent  gefunden  werden,  nachdem  die  Geschwüre 
schon  vernarbt  waren,  wo  also  eine  Uebertragung  des  Virus  vom  Ge- 
schwür auf  den  Bubo  nicht  mehr  angenommen  werden  kann.  Diday15 
und  Horteloup  16  wiesen  diese  Thatsaclien  durch  exakte  Versuche  nach, 
worauf  Strauss  selbst  seine  Ansicht  zurücknahm. 

Allerdings  wurde  diese  Frage  erst  nach  der  Entdeckung  des  Schanker- 
bacillus endgiltig  entschieden  und  steht  es  heute  fest,  dass  der  Bubonen- 
eiter in  der  Regel  nicht  virulent  ist;  nach  Ricord  ist  derselbe  in  10^, 
nach  Dubreuilh  & Lasnet17  bloß  in  2,2^  übertragbar.  Der  nicht 
virulente  Bubo  wird  aber  24 — 48  Stunden  gewöhnlich  nach  Spaltung 
desselben  infektiös,  was  Aubert  dadurch  zu  erklären  sucht,  dass  der 
Buboneneiter  in  uneröffneter  Lymphdrüse  einer  hohen  Temperatur  aus- 
gesetzt ist,  welche  das  Virus  schädigt,  während  nach  Eröffnung  der 
Inhalt  sich  abkühlt  und  das  Virus  infolgedessen  kräftiger  wird.  Dem- 
gegenüber ist  wohl  der  Versuch  Colombinis18  entscheidend,  welcher 
ebenso  wie  Besan^on,  Griffon  & le  Sourd  19  aus  den  meisten  Bubonen 
virulentes  Material  erhielt,  wenn  sie  dasselbe  der  Bubonen-  oder  der  Abs- 
zesswand, nicht  aber  dem  vereiterten  Centrum  entnahmen.  Es  ist  dem- 
nach unzweifelhaft,  dass  die  Eiterung  zur  Zerstörung  des  Virus  führt 
und  dies  der  Grund  ist,  weshalb  der  Eiter  uneröffneter  Bubonen  gewöhn- 
lich nicht  infiziert. 


II.  Allgemeine  Charaktere. 

Lange  Zeit  wurden  verschiedene,  durch  geschlechtlichen  Kontakt  er- 
zeugte Geschwüre  zusammengeworfen  (Unitaristen).  Andere  Beobachter, 
zuerst  Bassermann,  stellten  fest,  dass  nur  der  harte  Schanker  zu  all- 
gemeiner Erkrankung  führt,  während  der  weiche  Schanker  eine  lokale 
Erkrankung  darstellt,  welche  lokale  Kontagiosität  erkennen  lässt.  Aller- 
dings sind  Kombinationen  von  hartem  und  weichem  Schanker  häufig, 
so  dass  oft  von  vornherein  nicht  festgestellt  werden  kann,  ob  der 
Schanker  lokal  bleiben  oder  zur  allgemeinen  Infektion  Anlass  geben 
wird.  — Als  der  wesentlichste  Charakter  des  weichen  Schankers  ist 
wohl  die  ausgesprochene  Kontagiosität  und  die  schnelle  Entwicklung 


Der  weiche  Schanker. 


427 


des  Geschwüres  zu  betrachten,  indem  nach  einem  Kontakt  an  einer  etwas 
mazerierten  , geritzten  oder  auch  normalen  Hautstelle,  ebenso  nach  Im- 
pfung mittelst  einer  Nadel  unter  die  Epidermis  sieh  schon  nach  wenigen 
Stunden  ein  kleiner  roter  Fleck  bildet,  in  dessen  Mitte  nach  1 bis 
3 Tagen  sich  eine  kleine  Pustel  mit  trübem  Inhalt  erhebt.  Man  kann 
auch  oft  konstatieren,  dass  bei  dauernden  Kontakt  mit  benachbarten 
Hautstellen  eine  Pustel  sich  an  Stelle  eines  Haarfollikels  entwickelt. 
Nach  3 — 5 Tagen  platzt  die  Pustel  und  das  charakteristische  Geschwür 
liegt  zu  Tage.  Dasselbe  ist  rund  oder  oval  wie  mit  einem  Locheisen 
erzeugt,  wie  angenagt  und  unterminiert  mit  etwas  gewölbten  Rändern. 
Am  Grunde  oder  am  Rande  ist  dasselbe  mit  einer  graulich,  gelblichen  Eiter- 
schicht bedeckt,  welche  von  einer  scharfen  roten  Zone  umgeben  ist. 
Beim  Entfernen  des  Eiters  blutet  das  Geschwür  leicht,  dasselbe  ist  von 
einer  violetten  ödematösen  Zone  umgeben.  — Auf  Druck  schmerzhaft, 
lässt  der  Rand  und  der  Grund  keine  bedeutendere  derbere  Infiltration 
erkennen.  Die  Geschwüre  sind  gewöhnlich  multiple  und  oft  zusammen- 
fließend. Das  Stadium  destructionis  dauert  etwa  3 — 6 Wochen;  wäh- 
rend desselben  breitet  sieh  der  Schanker  mehr  nach  der  Fläche  bis 
etwa  zu  D/2  cm  Durchmesser  aus.  Das  reichliche  Sekret  ist  eminent 
kontagiös  und  erzeugt  an  den  mit  demselben  in  Berührung  stehenden 
Hautstellen  ganz  ähnliche  Geschwüre.  Nach  3 — 6 Wochen  ist  das 
Geschwür  gewöhnlich  nicht  mehr  kontagiös  und  bietet  das  Aussehen 
einer  normalen,  granulierenden  Wundfläche,  welche  bald  einer  weichen 
Narbe  Platz  macht,  so  dass  in  6 — 8 Wochen  der  typische  Verlauf  auch 
ohne  äußere  Beeinflussung  beendet  ist.  Allerdings  verzögern  die  durch 
Autoinokulation  verursachten  Geschwüre,  sowie  abnorme  wuchernde 
Granulationen,  besonders  aber  fagedänische,  gangränöse  Formen  die 
Heilung  und  bedingen  eine  prolongierte  Infektiosität.  — Als  interessante 
Varietät  darf  der  follikuläre  Schanker  erwähnt  werden,  welcher  auf 
Infektion  durch  den  Haarfollikel  beruht  und  anfangs  einem  Akneknoten 
gleicht,  indem  sich  dann  hieraus  ein  kraterförmiges,  tiefes  Geschwür 
entwickelt.  — Der  serpiginöse  Schanker  ist  besonders  durch  seine  pro- 
longierte Dauer  und  Infektiosität  wichtig. 

Im  Verlaufe  des  Schankers  entstehen  einseitige  Bubonen,  indem  eine 
Inguinaldrüse  sich  vergrößert,  schmerzhaft  teigig  geschwollen  erscheint 
und  bald  vereitert.  — 


III.  Pathologische  Anatomie. 

Die  pathologische  Anatomie  des  weichen  Schankers  wurde 
namentlich  durch  Coenil,  Nicolle1  und  Unna2  festgestellt.  — Die 
primären  roten  Flecken  zeigen  zunächst  im  Centrum  des  Papillarkörpers 
eine  Stelle,  an  welcher  Eiterkörperchen  die  Oberhaut  durchsetzen  und 
sich  in  eine  eitrig  infiltrierte,  erweichte  Hornschicht  begeben.  Hieraus 
entsteht  dann  eine  Eiterblase,  indem  die  Stachelzellen  wenig  verändert 
und  bloß  durch  die  Leukocyteneinwanderung  dislociert  sind.  — In  dem 
primär  entstandnen  Eiterkanal  findet  man  in  Schlangenlinien  und  in  paral- 
lelen Reihen  angeordnete  Bazillen,  welche  nach  Unna  immer  extra- 
celullär  gelegen  sind.  Man  erhält  den  Eindruck,  dass  zunächst  die 
Bazillen  durch  die  Oberfläche  eindriugen  und  hierdurch  eine  chemotak- 
tische Wirkung  auf  die  Leukocyten  ausüben.  Im  weiteren  Umkreise 
entsteht  nun  eine  bedeutende  Epithelwucherung  mit  Verdickung  des 
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Leistensystems.  In  der  Cutis  sind  die  Blut-  und  Lymphgefäße  erweitert 
und  es  hat  sich  liier  ein  kleiner  Abszess  mit  zahlreichen  Plasmazellen  ent- 
wickelt (Unna2!1).  Neben  denselben  entstehen  noch  Spindelzellen.  Die 
Plasmazellen  setzen  sich  in  der  Form  von  Knoten  in  die  Tiefe  fort 
und  begleiten  die  erweiterten  Gefäße  bis  in  das  normale  Gewebe.  — 
Nach  Abhebung  der  Hornschicht  haben  sich  die  Plasmazellen  am  Grunde 
des  Geschwüres  ausgebreitet.  Am  Kunde  findet  man  zunächst  eine  breite, 
helle  Zone  mit  einem  feinen  Saum  von  Detritusmassen.  Hier  haben  die 
Plasmazellen  und  auch  die  Spindelzellen  ihre  Färbbarkeit  eingebüßt,  so 
dass  die  zahlreichen  schlangenähnlichen  Bazillenzüge,  welche  in  das 
»Plasmomgewebe«  eindringen,  dasselbe  aber  nicht  überschreiten,  um  so 
deutlicher  zu  erkennen  sind.  Später  findet  sich  diese  blasse  Zone  von 
einer  Ansammlung  von  Leukocyten  überdeckt,  während  die  tiefen  Plas- 
momschichteu  weniger  Leukocyten  enthalten.  Mit  der  oberflächlichen 
Ansammlung  der  Leukocyten  schwinden  die  Bazillen  in  der  Tiefe,  als 
ob  dieselben  von  den  Leukocyten  am  Vordringen  behindert  würden, 
ohne  dass  aber  Bazillen  in  dieselben  eindringen,  also  ohne  eigentliche 
Phagocytose.  In  einem  dritten  Stadium,  welches  Unna  auf  Grund 
histologischer  Untersuchung  aufstellt,  ist  das  gesamte  Plasmomgewebe 
nekrosiert  und  zerklüftet,  indem  die  Bazillen  im  absterbenden  Gewebe 
den  Spalten  anliegend  radiär  in  die  Tiefe  greifen.  In  der  Nähe  der 
Oberfläche  finden  sich  jetzt  kaum  gefärbte  Bazillen,  wobei  die  gut- 
gefärbten  an  der  Grenze  des  gesunden  Gewebes  angetroffen  werden. 
Unna  meint,  dass  die  Pustel  durch  die  absterbenden  Bazillen  erzeugt 
wird  und  dass  deren  Wucherung  in  die  Tiefe  die  radiäre  Zerklüftung 
und  Nekrose  bewirkten.  Im  vierten  Stadium  der  Reparation  nimmt 
die  Virulenz  der  Bazillen  ab  und  die  abgestorbenen  werden  durch  den 
Eiter  eliminiert.  In  diesem  Stadium  beschreibt  Nicolle  Phagocytose  mit 
Neubildung  von  Kapillaren,  welche  von  Rundzellen  umgeben  sind.  In 
der  Umgebung  der  Wucherung  finden  sich  zahlreiche  Mastzellen.  — Im 
weiteren  Verlauf  wird  aus  dem  neugebildeten  an  Spindelzellen  reichen 
Gewebe  Narbengewebe  gebildet,  welches  von  Epithel  überzogen  wird. 
In  den  Fällen  von  Ulcus  elevatum  findet  nach  Unna  eine  YVucherung 
der  plasmomatösen  Gewebe  statt  und  finden  sich  an  der  Oberfläche 
noch  lange  Zeit  vereinzelte  Bazillengruppen,  welcher  Befund  der  pro- 
longierten Infektiosität  dieser  Form  entspricht. 

Der  Eiter  der  meisten  Schanker  enthält  nach  meinen  Untersuchungen 
hauptsächlich  polynukleäre  Leukocyten  (Fig.  1 /),  oft  mit  erblassten  oder 
fragmentierten  Kernen  (V)  oft  Leukocytenschatten  (/"),  sowie  fädig  ent- 
artete Kerne,  die  oft  einen  dichten  Filz  bilden  (f).  Häufig  sind  poröse 
epithelioide  Elemente  mit  blassem  Kern  (%)  oft  mit  vakuolarisiertem  oder  zu 
einem  Netzwerk  erstarrtem  Protoplasma  mit  Ausläufern,  einem  fibrinösen 
Netzwerk  vergleichbar  (z'j.  Diese  Zellen  enthalten  hie  und  da  Bazillen  (z"j 
z.  T.  wohlerhalten,  zum  Teil  körnig  zerfallen.  Selten  finden  sich  Bazillen  in 
polynukleären  Zellen  mit  blassen  Kernen  (/").  Die  Bazillen  sind  gewöhnlich 
frei  (b)  oder  in  eine  blassgefärbte  diffuse  Masse  eingebettet  [b  ) oder  aber 
in  größeren  Massen  kurze  Ketten  bildend  im  Innern  diffus  färbbarer 
Schollen  b Außerdem  enthält  der  Eiter  blasse  Granulationen,  hyaline 
Kugeln,  oft  mit  Granulationen  an  der  Peripherie,  wohl  modifizierte  große 
basophile  Zellen  (/c),  rote  Blutkörperchen  (&),  selten  Plasmazellen. 

Nähere  Angaben  über  die  Histologie  der  Bubonen  verdanken  wir 
besonders  Audry20.  Während  Spietschke  die  Bazillen  hier  vermisste, 
konnten  Kroefting  und  Wolters  sie  auch  hier  konstatieren.  Audry  fand 
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in  noch  nicht  vereiterten  Knoten  die  Struktur  einer  virulenten  Adenitis  mit 
Ausbreitung-  und  Verschmelzung  des  adenoiden  Gewebes  mit  dichten, 
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Fig.  1.  Bacillus  Ducrey. 

1 Eiter  aus  einem  frischen  Schankergeschwüre  (Karbolfuchsin,  Vergrüßer.  1000'. 
2",  große  mononukleäre  Zellen  mit  vakuolärem  Protoplasma.  %’  ähnliche  Zelle  mit 
retikuliertem  Protoplasma,  einen  Bacillus  enthaltend.  %"  kleine  mononukleäre 
Zelle,  Bazillen  enthaltend.  /,  V polynukleäre  Leukocyten.  b freie  Bazillen. 
//  Bazillen  in  blassgefärbter  Grundsubstanz,  b"  Bazillengruppe  und  kurze  Ketten 
in  Haufen,  wohl  in  entarteten  Zellen  (?).  — 2 8 tägige  Kultur  auf  koaguliertem 
Meerschweinchenblut  in  Kondensationswasser  (Karbolfuchsin,  Vergr.  etwa  1200).  — 

2 Dieselbe  Kultur  an  der  Oberfläche  (Karbolfuchsin,  Vergr.  1200).  — 4 Frische 

Kultur  von  2 Tagen  in  flüssigem  Blute  (Karbolfuchsin,  Vergr.  etwa  1300). 


runden  Zellen;  neben  den  verdünnten  Zwischenwänden  findet  man  un- 
regelmäßige Spalten  von  gequollenen  Endothelzellen  begrenzt  und  inner- 
halb derselben  einzelne  oder  kleine  Gruppen  der  Bazillen  sowie  hier  und  da 
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kurze  Ketten  derselben.  Die  Bazillen  fanden  sich  liier  wie  auf  venerischen 
Geschwüren  im  Protoplasma  lebender  Leukocyten.  Wir  werden  sehen,  in- 
wiefern auch  andere  Bakterien  sowie  die  Stoffwechselprodukte  des  Schanker- 
bacillus zur  Bildung’  und  Verbreitung  der  Bubonen  beitragen. 


IV.  Der  Ducreysche  Bacillus. 

Nachdem  die  Bakteriologie  über  bessere  Methoden  zur  Isolierung  und 
Kultivierung  der  Bakterien  verfügte,  wurde  die  Untersuchung  nach  der 
Aetiologie  des  venerischen  Geschwüres  eifrig  aufgenommen.  Zunächst 
beschrieben  Primo  Ferrari21,  Mannino  & Lucca22  Bazillen  und  Kokken, 
von  denen  es  nicht  sicher  ist,  ob  sie  zum  Teil  wenigstens  den  später 
beschriebenen  DucREYschen  Bazillen  entsprechen.  Allerdings  betont 
Welander23,  dass  er  schon  im  Jahre  1887  im  Eiter  der  venerischen 
Geschwüre  neben  Staphylokokken  und  Streptokokken  wenige  oft  in 
Zellen  eingeschlossene  Stäbchen  beschrieben  habe,  welche  in  Gelatine 
nicht  kultiviert  werden  konnten;  namentlich  in  Sekreten  künstlich  erzeug- 
ter Geschwüre,  nicht  aber  in  Schnitten,  konnten  durch  Methylenblau 
und  Fuchsin  ähnliche  Bazillen  ohne  Beimischung  anderer  Mikroorganis- 
men konstatiert  werden. 

Diesen  ungenügenden  Angaben  gegenüber  muss  Ducrey24,  welcher 
im  Jahre  1889  den  nach  ihm  genannten  Bacillus  beschrieb,  die  Prioriät 
der  Entdeckung  des  Bacillus  des  weichen  Schankers  zugesprochen  werden. 
Derselbe  konstatierte  in  Geschwüren,  welche  durch  mehrmalige  Ueber- 
impfungen  erzeugt  wurden,  immer  einen  Bacillus  von  1,5  Länge  und 
0,4  a Breite  mit  abgerundeten  Enden.  Wo  dieser  Bacillus  in  Reinkultur 
konstatiert  wurde,  gelang  die  Uebertragung  immer,  mit  Ausnahme  eines 
Falles,  in  welchem  der  Kranke  fieberte.  Mittelst  des  Eiters  eines  phage- 
dänischen  Schankers,  welcher  nur  diesen  Bacillus  enthielt,  konnte 
Ducrey  einen  ähnlichen  Schanker  erzeugen  und  er  behauptet  auf 
Grund  dieser  Versuche,  dass  die  Form  des  Geschwüres  nicht  vom  Ba- 
cillus, sondern  von  einer  lokalen  Disposition  abhänge. 

Diesen  Befunden  will  ich  noch  hinzufügen,  dass  der  Schankerbazillus 
sich  im  Eiter  als  ein  sehr  kleines  und  wenig  in  die  Augen  springendes  Ge- 
bilde, etwa  dem  Bacillus  der  Hühnercholera  vergleichbar  darstellt;  derselbe 
ist  auch  dem  Pestbacillus  ähnlich,  welcher  in  Bubonen  ebenfalls  mit 
jenem  Ducreys  verwechselt  werden  könnte.  Doch  ist  der  Pestbacillus 
größer  und  besser  färbbar,  oft  mit  Involutionsformen,  auch  ist  die 
Diplokokkenform  sowie  die  Polfärbung  desselben  weniger  ausgesprochen. 
Als  besonders  charakteristisch  für  den  DucREYschen  Bacillus  glaube  ich 
die  Anordnung  desselben  nicht  nur  in  kurzen  Ketten  wie  jene  des  Pest- 
bacillus, sondern  noch  außerdem  in  parallelen  zusammengebackenen 
Reihen,  sowie  die  Einschließung  derselben  in  homogene  Schollen  (entar- 
tete Zellen?),  wie  in  Fig.  1,  lb",  betonen  zu  dürfen. 

Zunächst  konnteDüCREY  die  Bazillen  in  Schnitten  nicht  nachweisen  und 
dieselben  nicht  kultivieren.  Die  Angaben  Ducreys  wurden  bald  von  Kroee- 
ting  bestätigt,  welcher  bei  23  Kranken  denselben  Bacillus  nachweisen 
konnte.  Nach  diesem  Autor  ist  dieser  Bacillus  mehr  kurz,  abgerundet, 
oft  biskuit-  oder  hantelförmig,  öfter  isoliert  oder  in  kleinen  Gruppen,  extra- 
oder  intracelullär,  oft  die  Leukocyten  gänzlich  ausfüllend,  um  so  zahlreicher, 
je  schneller  sich  die  Pustel  entwickelt.  Die  Beschreibung  Unnas, 
welche  wir  oben  gegeben  haben,  entspricht  nicht  ganz  jener  des  Ent- 
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deckers,  indem  Unna  die  Bazillen  als  lange  Ketten  beschreibt,  welche 
in  Größe  und  Form  von  dem  Bacillus  Duckey  abweichen  und  nie  in 
Zellen  Vorkommen.  Petersen25  und  Colombini  konstatierten,  dass 
der  Bacillus  von  Unna  dennoch  mit  jenem  von  Ducrey  identisch  ist 
und  verschiedene  Autoren  beschrieben  das  tinktorielle  Verhalten  des 
Bacillus,  welcher  sich  nach  Gram  nicht  färbt,  sowie  die  Unmöglichkeit, 
bei  Tieren  den  weichen  Schanker  zu  erzeugen,  mit  Ausnahme  der  Affen, 
bei  weichen  allerdings  nicht  mit  Sicherheit  mehr  oder  minder  typische 
Schankergeschwüre  erzeugt  werden  können. 

1.  Kulturversuche, 

Ducrey  hatte  schon  im  Jahre  1889  versucht  seinen  Bacillus  zu  züchten 
und  verwendete  als  Nährmaterial  die  menschliche  Haut,  da  auf  den 
gebräuchlichen  Kulturmedien  Kulturen  nicht  erzielt  werden  konnten. 
Namentlich  die  späteren  Generationen,  bis  zur  25.  Generation,  geben  ein 
durch  fremde  Mikroorganismen  nicht  verunreinigtes  Material  und  waren 
im  höchsten  Grade  virulent.  — Von  der  5.  oder  6.  Generation  an  fanden 
sich  hier  bloß  die  erwähnten  Bazillen,  welche  zunächst  von  Kroefting  26 
in  Buboneneiter  und  in  Schnitten  extirpierter  Geschwürspartikel  nachge- 
wiesen werden  konnten.  Eine  große  Anzahl  von  Autoren,  unter  welchen  wir 
besonders  Petersen25,  M.  von  Zeissl27,  Pick,  Quinquad28,  Jadassohn29, 
Schenis30,  Dubreuilit  & Lasnet  erwähnen  wollen,  bestätigen  diesen  Be- 
fund, indem  allerdings  betont  wurde,  dass  im  präputialen  und  Scheiden- 
sekrete manchmal  ähnliche  Bakterien  verkommen  und  dass  oft  das 
primäre  Geschwür  infolge  von  Verunreinigung  mit  verschiedenen  Bak- 
terien nicht  für  die  Darstellung  des  Bacillus  geeignet  ist.  Namentlich 
gelang  Zeissl  häufig  die  Kultivierung  einer  nicht  pathogenen  Diphthe- 
ridee  aus  dem  Eiter  des  originären  sowie  des  Impfgeschwüres.  Die  An- 
gabe Ducreys  , dass  es  ihm  gelungen  sei , den  Bacillus  zu  züchten, 
wurde  von  demselben  nicht  näher  begründet,  so  dass  bis  in  die  neueste 
Zeit  derselbe  als  nicht  züchtbar  betrachtet  wurde,  obwohl  im  Jahre  1895 
Petersen  behauptete,  denselben  in  Agarserum  2 : 1 manchmal  gezüchtet 
zu  haben,  wobei  die  Kulturen  aus  ganz  ähnlichen  Bazillen  und  kurzen 
Ketten  bestanden.  Diese  Angaben  wurden  noch  bezweifelt,  während  jene 
von  Lenglet31,  welcher  die  Kulturen  der  Pariser  dermatologischen  Ge- 
sellschaft 1898  demonstrierte,  wohl  sicher  jene  des  Schankers  waren. 
Doch  veröffentlichte  derselbe  erst  im  Jahre  1901  die  Zusammensetzung 
seines  Nährbodens,  welcher  aus  20  Teilen  fein  zerkleinerter  Menschen- 
haut, 50  Teilen  destillierten  Wassers,  1 Teil  Pepsin  und  1 — 3 Tropfen 
Salzsäure  besteht.  Das  Gemenge  wird  einige  Stunden  bis  zur  gänzlichen 
Verdauung  einer  Temperatur  von  40 — 45°  ausgesetzt.  Zwei  Teile  dieses 
Peptons  kommen  auf  100  Teile  Agar-Agar  und  1 ccm  Menschenblut. 
Das  Geschwür  wurde  zunächst  mit  Sublimat  desinfiziert.  Nach  48  Stun- 
den entstehen  auf  dem  Nährboden  kleine,  runde  opaleszierende,  fiache 
Plaques,  welche  Gonokokkenkulturen  ähneln,  etwas  gezackten  Rand  be- 
sitzen und  lose  am  Blutagar  haften.  Die  Bazillen  sind  den  DuCREYSchen 
ganz  ähnlich,  entfärben  sich  nach  Gram  und  sind  für  Mäuse  und  Meer- 
schweinchen bei  Injektion  in  die  Haut  oder  ins  Peritoneum  sowie  nach 
Einbringung  in  die  Conjunctiva  nicht  pathogen.  Lenglet  empfiehlt  die 
Untersuchung  des  durch  Aether-Alkoliol  oder  Sublimat  fixierten  Deck- 
gläschenpräparates mittelst  ZiEHLScher  Lösung.  In  der  feuchten  Kammer 
erkennt  man,  dass  in  den  Ketten  die  Individuen  von  einer  gemeinsamen 


432 


Y.  Babes, 


Hülle  umgeben  sind,  welche  sich  schwer  färbt,  am  besten,  wenn  die  Ba- 
zillen jung  und  kurz  sind.  Lenglet  empfiehlt  eine  strenge  Asepsis  des 
Impfgeschwüres  und  erklärt  durch  die  Vernachlässigung  des  letzteren 
Postulats  das  Misslingen  früherer  Kulturversuche.  Im  Jahre  1897  hatten 
auch  Istamanoff  & Aspianz32  in  Tiflis  behauptet,  auf  Agar-Agar,  zu 
welchem  das  Filtrat  pulverisierter  und  mazerierter  Menschenhaut,  welche 
dann  auf  120°  aufgekocht  und  filtriert  wurde  (5^),  zugesetzt  wurde,  die 
Kultur  des  Bacillus  erzielt  zu  haben,  indem  die  Kulturen,  ebenso  wie  jene 
Lenglets,  Menschen  eingeimpft,  das  charakteristische  Schankergeschwür 
erzeugten,  während  die  Impfung  auf  Tiere  erfolglos  blieb. 

Auf  dem  13.  internationalen  medizinischen  Kongress  teilten  endlich 
Besancon,  Griffon  & le  Sourd19  ein  Verfahren  mit,  welches  sichere  Be- 
sultate  geben  soll.  Zwei  Teile  Agar  werden  bei  50°  C verflüssigt  und  mit 
1 Teil  Blut  vom  Menschen,  Hund  oder  Kaninchen  gemengt.  Am  vorteil- 
haftesten ist  es  die  Carotis  eines  Kaninchen  freizulegen  und  das  Blut 
direkt  in  die  Agarröhrchen  zu  leiten.  Hierauf  wird  durch  Punktion 
und  Aspiration  Eiter  aus  vereiterten  Bubonen  entnommen,  reichlich  auf 
den  Nährboden  gebracht  und  sogleich  in  dem  Thermostat  von  35°  C 
untergebracht.  Auch  von  Geschwüren  kann  Eiter  entnommen  werden, 
bevor  die  Oberhaut  durchbrochen  wird.  Wenn  das  Geschwür  schon 
offen  ist,  wird  dasselbe  mit  Jodtinktur  bepinselt  und  hierauf  mit  Collo- 
dium  oder  mit  steriler  Gaze  bedeckt.  Nach  24 — 48  Stunden  hat  sich 
unter  dem  Verbände  etwas  Eiter  gesammelt,  aus  welchem  Kulturen  er- 
zielt werden  können.  Einfacher  ist  es  auf  eine  aseptische  Hautstelle 
zu  überimpfen  und  die  Kultur  mit  dem  Inhalte  der  Impfpustel  zu  be- 
schicken. Auch  im  nicht  koagulierten  Kaninchenblutserum  sowie  im 
Kondensationswasser  des  Blutagars  vermehrt  sich  der  Bacillus  vorzüg- 
lich. Auf  der  Oberfläche  des  erstarrten  Nährbodens  entstehen  schon 
nach  24  — 48  Stunden  erhabene,  glänzende,  grauliche  Kulturen  von  etwa 
1 mm  Durchmesser,  welche  rasch  stecknadelgroß  und  erhaben  werden. 
Die  Kolonieen  bleiben  immer  separiert.  Dieselben  sind  gewöhnlich 
anfangs  voneinander  getrennt  und  werden  bloß  nach  weiterer  Ueber- 
impfung  sehr  zahlreich.  In  einem  Falle,  in  welchem  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Buboneneiters  negativ  war,  entwickelte  sich  dennoch 
eine  charakteristische  Kultur.  Am  sichersten  gelingt  die  Kultur  immer, 
wenn  der  Eiter  dicht  von  der  Wand  des  Abszesses  oder  Geschwüres 
genommen  wurde.  Das  Deckglaspräparat  zeigt  isolierte  Bazillen  oder 
kurze  oft  parallel  stehende  Ketten  mit  deutlicher  Polfärbung  (Fig.  I,  3). 

Noch  die  elfte  Generation  der  Kultur  sowie  alte  Kulturen  erzeugen 
bei  Menschen  einen  charakteristischen  Impfschanker,  während  Tiere 
nicht  infiziert  werden  konnten.  Mit  Affen  und  Katzen  scheinen  die 
Autoren  nicht  gearbeitet  zu  haben,  obwohl  positive  Impfergebnisse  von 
An z ia s-T u re  n ne  und  M.  v.  Zeissl  bei  Affen  und  v.  Didey  bei  Katzen 
vorliegen.  Im  letzteren  Falle  konnte  selbst  von  der  Katze  zurück 
auf  den  Menschen  geimpft  werden.  Sehr  charakteristisch  sind  die 
Kulturen  im  Kondensationswasser,  indem  hier  die  Bazillen  dünner  und 
kürzer  sind,  mit  abgerundeten  Enden,  und  außerordentlich  lange  und 
wellige  Ketten  bilden  (Fig.  1,  2).  Nach  meinen  Erfahrungen  entwickeln 
sich  die  Kolonieen  öfter  nur  in  Kondensationswasser.  Im  Kaninchen- 
blutserum entsteht  bei  37°  leichte  Trübung  und  kleine  Flocken,  welche 
aus  kurzen  Bazillen  bestehen,  die  mäßig  lange  oder  kurze  gebogene 
Ketten  bilden,  bei  denen  die  Polfärbung  sehr  ausgesprochen  ist  und 
die  hierdurch  Streptokokken  täuschend  ähnlich  sehen.  Der  Bacillus 
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bleibt  auf  Blutagar  bei  37°  mehrere  Woeben  lebensfähig,  während  die 
Kulturen  auf  unkoaguliertem  Serum  vergänglich  sind  und  die  Lebens- 
fähigkeit nach  Ueberimpfung  schnell  abnimmt. 

Selbst  von  späteren  Generationen  künstlicher  Kultur  kann  der  Ba- 
cillus nicht  auf  den  gewöhnlichen  Nährboden  überimpft  werden.  Zu 
diesen  Angaben  kann  ich  aus  eigener  Erfahrung  beifügen,  dass  die  Kultur 
auch  auf  Serumagar  selbst  bei  gewissenhafter  Manipulation  durchaus  nicht 
immer  gelingt,  was  wohl  z.  T.  von  unbekannten  Umständen  abhängt. 

Himmel33  kultiviert  den  Bacillus  auf  coaguliertem  Blute,  nachdem 
derselbe  bemerkt  hatte,  dass  ganz  frisches  Blut  zur  Kultur  nicht  ge- 
eignet ist,  da  in  demselben  die  eingeimpften  Bakterien  schnell  von 
Leukocyten  aufgenommen  werden.  Das  Blut  wird  aseptisch  aus  den 
Gefäßen  des  Meerschweinchens  direkt  in  sterilisierten  Eprouvetten  auf- 
gefangen und  zwei  Tage  lang  stehen  gelassen  oder  aber  durch  Erwär- 
mung koaguliert.  Das  Schankergeschwür  wird  durch  einen  Strahl 
sterilisierten  Wassers  bis  zur  vollständigen  Reinigung  irrigiert,  und  dann 
mittelst  eines  kleinen  Platinspatels  etwas  Flüssigkeit  unter  dem  Ge- 
schwürrande hervorgeholt,  welche  sogleich  in  die  Blutröhrchen  verteilt 
wird,  worauf  schon  nach  6 — 8 Stunden  der  Bacillus  sich  ungemein  ver- 
mehrt hat;  während  in  den  ersten  Generationen  die  Bazillen  in  Ketten 
angeordnet  sind,  erscheinen  dieselben  nach  täglicher  Ueberimpfung  isoliert. 
Nur  in  älteren  Kulturen  sieht  man  wieder  Ketten.  Die  Kettenform  soll 
weniger  virulent  sein  als  die  isolierte.  Die  Kulturen  bleiben  länger 
virulent  bei  Zimmertemperatur  (5 — 6 Wochen)  als  bei  37°,  bei  welcher 
Temperatur  sie  nach  3 Wochen  abgestorben  waren.  Nach  Injektion 
einer  Kultur  unter  die  Haut,  in  das  Peritoneum  oder  unter  die  Dura 
mater  des  Meerschweinchens  werden  die  Bakterien  schnell  von  den 
Leukocyten  aufgenommen.  Sie  schwellen  an  und  zerfallen  in  kleine 
Körnchen,  bleiben  aber  noch  längere  Zeit  lebend. 

Meine  eigenen  Kulturversuche  bestätigen  zum  großen  Teile  diese  An- 
gaben. In  der  That  gelingt  es  öfters,  doch  durchaus  nicht  immer,  aus  dem 
Impfschanker  Kulturen  zu  gewinnen,  doch  muss  man  zahlreiche  Kulturen 
auf  schräg  erstarrtem  Blute  aulegen,  das  Blut  muss  zunächst  einige  Tage 
im  Brutschränke  stehen.  Dann  impft  man  auf  die  noch  warme  Kultur  mög- 
lichst reichlich  auf  die  Oberfläche  und  in  die  Kondensationsflüssigkeit. 

Selten  sieht  man  schon  am  nächsten  Tage  die  kleinen  flachen  durch- 
scheinenden, harten,  leicht  abhebbaren,  etwas  gelblichen  Kolonieen.  Oefters 
entwickeln  sich  dieselben  erst  nach  4—  8 Tagen,  besonders  in  den  unteren 
feuchteren  Teilen  in  einem  gewissen  Abstande  vom  Impfstrich.  In  der 
Regel  findet  man  jetzt  noch  keine  Kulturen  in  der  Flüssigkeit  am  Grunde, 
dieselben  erscheinen  in  Form  langer  Ketten  gewöhnlich  erst  nach  Ein- 
impfung der  Oberflächenkultur  in  die  Flüssigkeit.  Noch  nach  Monaten 
kann  dann  die  Kultur  lebend  sein,  obwohl  die  Bazillen  nur  schwer  mehr 
zu  erkennen  sind.  Alle  anderen  gebräuchlichen  Nährböden  haben  uns 
hingegen  im  Stiche  gelassen,  jedoch  hindern  Agar-,  Gelatine-  oder  Zucker- 
zusatz und  geringer  Alkali-  oder  Säureznsatz  zum  Blute  nicht  das  Auf- 
gehen der  Kulturen. 

In  Betreff  des  mikroskopischen  Befundes  kann  ich  den  Beschrei- 
bungen der  Autoren  hinzufügen,  dass  der  Bacillus  ebenso  wie  im 
Eiter  und  im  Gewebe  auch  in  den  Kulturen  die  Neigung  hat  durch  blasse 
etwas  metachromatische  Grundsubstanz  (Kapselsubstanz?)  vereinigte  dichte 
Pakete  zu  bilden,  in  welchen  die  Bazillen  oft  zu  Ketten  vereinigt  liegen 
(s.  Fig.  2,  b).  Von  hier  aus  wachsen  oft  Ketten  aus  und  nicht  selten 
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haben  die  nach  außen  stehenden  Bazillen  kolbige  Enden.  Im  Innern 
der  Pakete  entarten  nun  namentlich  im  Centrum  die  Bazillen,  indem  in 
der  blassen  Grundsubstanz  nur  wenige  Punkte  oder  Doppelpunkte  stärker 
gefärbt  werden.  Außerdem  findet  man  in  älteren  Kulturen  auch  größere 
Schollen  aus  ähnlich  entarteten  Bazillen  gebildet,  sowie  freiliegende 
Bazillen  mit  mannigfachen  Formveränderungen,  unter  welchen  wir  die 
Bildung  feiner  Fäden  mit  knopfähnlichen  Enden,  kugliger  oder  läug- 
licher  größerer  stark  gefärbter  oder  blasser  Gebilde  (s.  Fig.  2 b)  er- 
wähnen wollen. 

Die  langen  Ketten  in  der  Kondensationsfliissigkeit  gehen  oft  von  größe- 
ren Bakterienschollen  aus  (Fig.  2,  a).  Die  Ketten  sind  vielfach  in  einer 


a, 


h. 


y 
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Fig.  2.  Etwas  ältere  Kulturen  des  Bacillus  Bucrey.  — a Btägige  Kultur  auf  er- 
starrtem Kaninclienblut.  Etwa  lOOOfache  Vergrößerung.  Färbung  mit  Anilinrubin. 
c Centrum  der  Kultur  mit  zusammengebackenen  Bazillen,  k längere  Fadenketten, 
kg  blasse  Fäden,  kg'  gekrümmte  Stäbchen  im  Verlaufe  der  blassen  Fäden,  ig  un- 
gemein  geschwollene  Bakterien  im  Verlaufe  einer  verzweigten. Kette.  — b 14tägige 
Kultur  des  Bac.  Ducrey  bei  derselben  Vergrößerung,  g Zusammengebackene  Ba- 
zillen, öfter  mit  verdickten  Enden  von  sehr  ungleicher  Größe,  g'  zusammen- 
gebackene verzweigte  Ketten,  g"  und  g'"  Bakterienmasse  mit  überwiegender 
Zwischensubstanz,  b isolierte,  verschieden  große  Bakterien,  zum  Teil  in  Involution. 


blassen  Grundsubstanz  gelagert  (kg),  manchmal  findet  man  selbst  wellige 
Fäden,  welche  bloß  aus  dieser  Grundsubstanz  bestehen  (kg) , manche 
Ketten  sind  aus  bipolaren  Bazillen  von  etwa  0,3 — 0,9  u Dicke,  andere 
aus  gekrümmten  homogenen  Stäbchen,  andere  aus  großen  dunkeln  oder 
blassen  kugeligen  Gebilden  über  1 u im  Durchmesser  haltend  gebildet. 
In  vielen  Ketten  wechseln  diese  verschiedenen  Formen  ab,  wobei  in  der 
Pegel  die  Ketten  gegen  das  Ende  zu  dünner  werden.  Eicht  selten  sind 
mehrere  Ketten  zu  wahren  Zöpfen  zusammengebacken  oder  man  sieht 
Verzweigungen  mit  dünneren  sich  schnell  verjüngenden  Zweigen. 
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2,  Wirkung  des  Bacillus  auf  den  Organismus,  Virulenzsteigerung 

und  Immunität. 

Die  Bazillen  besitzen  starke  positive  chemotaktische  Eigenschaften  und 
verursachen  deshalb  schnell  Eiterung,  welche  die  allgemeine  Infektion 
prompt  verhindert.  Wenn  man  nach  Himmel  24  Stunden  vor  der 
Injektion  der  Bakterien  sterilisierte  Bouillon  in  die  Peritonealhöhle  in- 
jiziert, wodurch  eine  Leukocytose  entsteht,  gehen  die  Bakterien  noch 
schneller  zu  Grunde,  ebenso  wenn  die  Meerschweinchen  bei  37°  ge- 
halten wurden.  Wurden  dagegen  die  Tiere  bei  4 — 5°  gehalten,  blieben 
die  Bakterien  4 — 5 Tage  lebend.  Ebenso  bei  Meerschweinchen,  welche 
früher  mit  Tuberkelbazillen  vorbehandelt  waren.  Dies  Verhalten  stimmt 
damit  überein,  dass  bei  geschwächten  oder  kranken  Individuen  der 
Schanker  lange  dauert  und  lange  virulent  bleibt.  Es  gelang  nicht, 
den  Bacillus  etwa  durch  Einbringen  in  Kollodiumsäckchen  oder  durch 
Schwächung  des  Organismus  mittelst  Opium  oder  Diphtherietoxin  zu  stär- 
ken, wohl  aber  konnte  die  Immunität  des  Meerschweinchens  durch  Ein- 
bringen von  4 — 5 Tropfen  Milchsäure  in  die  Peritonealhöhle  aufgehoben 
werden,  indem  dann,  wenn  eine  halbe  Stunde  später  eine  Schankerkultur 
injiziert  wurde,  das  Tier  bei  welchem  weder  Leukocytose  noch  Phago- 
cytose  gefunden  wurde,  nach  24  Stunden  schnell  zu  Grunde  geht.  In  die- 
sem Falle  wurden  aus  dem  Herzblut  Reinkulturen  des  Schankerbacillus 
erzielt.  Diese  Kulturen  waren  nun  so  virulent,  dass  die  vorherige  Injek- 
tion von  einem  halben  Tropfen  Milchsäure  genügte  um  Tiere  für  dieselbe 
empfänglich  zu  machen.  Die  aus  diesen  gewonnene  Kultur  tötete  Meer- 
schweinchen ohne  vorherige  Behandlung  mit  Milchsäure  und  spätere 
Passagen  durch  Tiere  waren  schon  derart  virulent,  dass  die  Meerschwein- 
chen 12—20  Stunden  nach  der  Injektion  eingingen.  Es  wurden  immer 
1 — D/2  ccm  von  einer  24  ständigen  Kultur  injiziert. 

Noch  interessanter  sind  die  Untersuchungen  Himmels  über  die  Viru- 
lenzsteigerung des  Ducrey sehen  Bacillus  mittelst  Verwendung  von  Anti- 
komplementen. Himmel  stützt  sich  auf  die  Erfahrung  von  Wasser- 
mann34, nach  welchem  die  baktericiden  Substanzen  des  Serums,  welche 
namentlich  durch  das  darin  enthaltene  Alexin  oder  Komplement  wirksam 
werden , durch  die  Einbringung  des  Antikomplement  natürlich  ihre 
Wirksamkeit  verlieren,  so  dass  z.  B.  in  einem  Serum,  dessen  Komple- 
ment durch  Antikomplement  gebunden  ist,  eine  geringere  Menge  von 
Bakterien  genügt,  um  ein  Tier  krank  zu  machen,  als  in  einem  Serum, 
in  welchem  das  Komplement  als  solches  erhalten  bleibt. 

Während  nun  Wassermann  glaubt,  dass  die  Bindung  des  Komple1 
ments  im  Blute  vor  sich  geht,  also  hämatogenen  Ursprungs  ist,  tindet 
Besredka35,  dass  nach  Injektion  von  Antialexin  in  die  Bauchhöhle 
Leuko-  und  Phagocytose  ebenso  gänzlich  fehlen,  wie  das  Agglutinations- 
vermögen und  erklärt  dies  so,  dass  das  Antikomplement  auf  das  Gewebe, 
also  wohl  anti-chemotaktisch  wirkt.  Allerdings  ist  es  bekannt,  dass  die 
Typhusbazillen  durch  Zellen  nicht  aufgenommen  werden,  was  entschieden 
gegen  die  Erklärung  Besredkas  spricht,  denn  es  ist  doch  klar,  dass 
wenn  ein  Bakterium  nicht  von  Zellen  aufgenommen  und  vernichtet  wird, 
es  nicht  die  Abwesenheit  von  Zellen  sein  kann,  welche  die  energische 
Wirkung  des  Bacillus  zu  erklären  vermag. 

Nun  ist  es  allerdings  bekannt,  dass  der  Schankerbacillus  entschieden 
von  den  Zellen  aufgenommen  wird,  und  wohl  im  Sinne  Metschnikoffs 
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durch  Phagocytose  in  seiner  Wirkung  behindert  wird.  Wir  wollen 
hiermit  aber  durchaus  nicht  sagen,  dass  die  Eigenschaft,  von  Zellen  auf- 
genommen zu  werden,  immer  mit  der  Vernichtung  oder  Abschwäehung 
der  Bakterien  einhergehen  muss,  was  durchaus  nicht  bewiesen  ist.  Im 
Gegenteil  darf  angenommen  werden,  dass  gewisse  Bakterien,  obwohl 
unschuldiger  Natur,  von  Zellen  weniger  aufgenommen  werden,  als 
manche  sehr  virulente  Bazillen;  auch  ist  es  sicher,  dass  oft  Bakterien, 
nachdem  sie  früher  von  anderen  Momenten  geschädigt  wurden,  in  Zellen 
eindringen;  dass  ferner  für  gewisse  Bakterien  eine  Symbiose  zwischen 
Zellen  und  Bakterien  augenommen  werden  muss;  ja  dass  seihst  Chemo- 
taxis nicht  unbedingt  mit  einer  geringeren  Virulenz  Zusammenhängen  muss, 
ebensowenig  als  wir  zugehen  können,  dass  die  so  deutlichen  Experimente 
in  vitro,  welche  die  direkte  Wirkung  des  Serums  auf  Bakterien  beweisen, 
im  Organismus  keinerlei  Anwendung  finden  könnten.  Im  Gegenteil  haben 
die  Versuche  der  PFEiFFERSchen  Schule,  sowie  unsere  eigenen  wohl  sicher- 
gestellt, dass  die  Wirkung  des  Serums  auf  Bakterien  in  vitro  durchaus 
nicht  durch  aufgelöste  Leukocyten,  welche  nach  Metsciinikoff  Komple- 
mente oder  Alexine  bilden  sollen  (Mikrocytase),  erklärt  werden  kann,  dass 
also  die  Phagocytose  selbst  mit  Hinzuziehung  der  Wirkung  aufgelöster 
Zellen  (Cytase)  nicht  als  allgemeines  Gesetz  anerkannt  werden  kann. 
Trotzdem  ist  es  aber  sehr  wahrscheinlich,  dass  speziell  für  gewisse  Bak- 
terien der  Phagocytose  eine  die  Verbreitung  der  Bakterien  hindernde  Wir- 
kung zugesprochen  werden  darf,  so  namentlich  für  den  Schankerbacillus, 
was  namentlich  die  Untersuchungen  Himmels  zu  beweisen  scheinen. 


Himmel  ging  in  folgender  AVeise  vor:  Einem  Meerschweinchen  wurde 
Antialexin  injiziert,  darauf  eine  Schankerkultur;  nach  etwa  einer  Viertel- 
stunde  enthält  das  Exsudat  nur  sehr  wenig  Leukocyten,  welche  keine 
Bazillen  enthalten,  während  bei  nicht  mit  Antikomplement  behandelten 
Tieren  zahlreiche  mit  Bakterien  vollgepfropfte  Leukocyten  auftretcn. 
Die  Bazillen  sind  in  diesem  Falle  agglutiniert,  im  ersten  Falle  nicht. 
Mehrere  Stunden  später  entnommenes  Exsudat  zeigt  auch  im  ersten 
Falle  Agglutination  und  geringe  Leukophagocytose.  Nach  6— 8 Stunden 
wird  der  Befund  in  beiden  Arersuchen  der  gleiche. 

Nun  wurden  von  einem  starken  anti hämolytischen  Serum  4 ccm  in 
die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens  injiziert  und  10  Minuten  später 
eine  Schankerkultur,  worauf  das  Tier  in  24  Stunden  zu  Grunde  geht, 
während  2 Kontrolliere  widerstehen.  Das  Herzblut  des  ersteren  Tieres 
ergab  eine  reichliche  Schankerbazillenkultur.  Die  Kultur  war  viel  viru- 
lenter als  die  originale,  indem  dieselbe  Meerschweinchen  zunächst  auch 
nach  geringer  Antikomplement-Einverleibung  später  auch  ohne  dieselbe 
nach  24  Stunden  tötete. 

Der  Schankerbacillus  ist,  wie  wir  gesehen  haben,  äußeren  Einflüssen 
gegenüber  wenig  resistent,  die  verschiedenen,  gegen  die  Schanker- 
geschwüre angewendeten  antiseptischen  ATrbände  werden  deshalb  die 
Heilung  sicher  beschleunigen,  schon  dadurch,  dass  sie  zugleich  die  Bil- 
dung von  Impfschankern  hintanhalten.  Vielleicht  wird  es  auch  ge- 
lingen, durch  Einwirkung  höherer  Temperaturen  oder  durch  Injektion 
von  Antikörpern  die  Bazillen  in  den  pathologischen  Produkten  schnell 
zu  töten.  Allerdings  sind  diese  Mittel,  der  Gutartigkeit  des  weichen 
Schankers  gegenüber  weniger  wichtig  als  eine  rationelle  Ueberwachung 
der  Prostitution,  welche  berufen  ist,  die  Gefahr  der  geschlechtlichen 
Ansteckung  nicht  nur  mittelst  des  Schankervirus  sondern  hauptsächlich 
der  viel  wichtigeren  Blenorrhagie  und  Syphilis  zu  verhüten. 
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XI. 


Das  Maltafieber. 

(Mittelländisches  Fieber.) 
Von 

Prof.  Dr.  Babes 

in  Bukarest. 


Mit  1 farbigen  lind  1 schwarzen  Figur  im  Text. 


I.  Erscheinungsweise. 


Schon  seit  langem  wurden  die  auf  Malta  wohnenden  englischen 
Truppen  von  einer  eigentümlichen  Krankheit  befallen,  welche  von  Duffey1 
beschrieben,  dann  von  Maclean2,  Wood3,  Doraldson4,  Notter5  u.  s.  w. 
genauer  beobachtet  und  als  Maltafieber  bezeichnet  wurde.  Dieselbe  zeigt 
eine  Inkubationszeit  von  mehreren  Tagen  bis  mehreren  Wochen.  Zunächst 

o 


klagen  die  Kranken  über  Schlaflosigkeit,  Kopfschmerzen,  Nasenbluten, 
Appetitslosigkeit,  Erbrechen,  oft  Koryza.  Hierauf  entsteht  hohes  Fieber 
mit  profusen  Schweißen,  ein  eigentümlicher  Geruch  der  Haut  und  des 
Atems,  Konstipation  mit  häufigen  aber  unregelmäßigen  Intermittenzen. 
Im  Beginn  bestehen  oft  rheumatische  oder  neuralgische  Schmerzen, 
ferner  sind  ähnliche  Erscheinungen  sowie  auch  Orchitis  und  arthritische 


Schwellungen  während  oder  infolge  der  Krankheit  zu  beobachten. 
Die  Fieberkurve  hat  gewisse  von  Bruce.  Hughes  & Westcott  6 betonte 
Eigentümlichkeiten.  Anfangs  erhebt  sich  die  Temperatur  langsam,  mit 
vesperalen  Exacerbationen,  und  überschreitet  nach  14  Tagen  etwa  40°, 
während  des  Morgens  die  Temperatur  in  die  Nähe  der  Norm  zu- 


rückkehrt. 


Dieser  remittierende  Typus  dauert  1 — 3 Wochen;  das  Fieber  fällt 
allmählich  ab  und  geht  in  1 — 3 tägige  Apyrexie  über.  Manchmal  dauert 
dieser  Zustand  auch  längere  Zeit  und  kann  selbst  in  Genesung  über- 
gehen, wobei  die  Temperatur  aber  auch  in  diesen  Zeiträumen  ein  wenig 
über  die  Norm  ansteigt.  Gewöhnlich  beginnt  dann  der  remittierende 
Fiebertypus  von  neuem.  Selten  sind  die  Remissionen  so  ausgesprochen, 
dass  das  Fieber  einen  quotidianen,  intermittierenden  Charakter  annimmt, 
welcher  aber  von  jenem  der  Malaria  leicht  zu  unterscheiden  ist.  Im 
ganzen  dauert  das  Fieber  sehr  lange,  6 Monate  z.  B.  und  noch  länger, 
ohne  dass  Chinin  oder  Arsenik  dasselbe  beeinflussen.  Außer  den 
erwähnten  Erscheinungen  besteht  gewöhnlich  eine  bedeutende  Konsti- 
pation und  entwickelt  sich  eine  allmählich  fortschreitende  Anämie  und 
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Fig.  1.  Typische  Fieberkurve  des  Maltafiebers  nach  Hughes. 
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Schwäche,  sowie  häufig  neuralgische  und  rheumatische  Schmerzen,  welche 
jahrelang  andauern.  Die  Mortalität  ist  kaum  ?>%  und  nahm  in  letzter 
Zeit  noch  bedeutend  ab,  doch  müssen  die  Kranken  lange  Zeit,  etwa  bis 
90  Tage  im  Spital  verweilen.  Die  schweren  und  öfters  tödlichen  Fälle 
sind  ausgezeichnet  durch  einen  typhusähnlichen  Zustand,  wobei  die 
Temperatur  kontinuierlich  oder  mit  nur  geringen  matinalen  Remissionen 
andauert.  Es  bestehen  Kongestionen  des  Darmes  mit  Diarrhöen.  Der 
Tod  tritt  infolge  von  Hyperpyrexie , Erschöpfung  oder  Komplikationen 
von  seiten  der  Lungen  ein.  Postmortale  Temperaturen  von  43 — 44° 
sind  nicht  selten. 

Das  Maltafieber  wurde  öfters  mit  Abdominaltyphus  oder  Malaria  zu- 
sammengeworfen , doch  wurden  weder  die  Parasiten  dieser  Krankheit 
noch  die  anatomischen  Veränderungen  des  Abdominaltyphus  gefunden. 
Die  Krankheit  ist  häufig  nicht  nur  auf  Malta  sondern  auch  an  anderen 
Stellen  des  mittelländischen  und  adriatischen  Meeres,  so  in  Dalmatien 
(Brunner7),  in  Aegypten,  auf  Gibraltar,  Cypern  u.  s.  w.,  aber  auch  an 
andern  afrikanischen  und  sudamerikanischen  Küsten,  in  Sansibar,  Vene- 
zuela (Hughes),  Portorico  (Cox8),  St.  Juan,  Musser  (Cox),  China  (Hughes74) 
und  auf  den  Philippinen  (Strong  & Musgrave,9  Curry).  Zunächst  wurde 
es  in  Malta  beschrieben,  wo  zu  verschiedenen  Zeiten  jährlich  viele  eng- 
lische Soldaten  erkranken  (etwa  3 — 20^  des  Effektivstandes). 

Das  Maltafieber  ist  offenbar  sehr  ansteckend;  dasselbe  hängt  zum  Teil 
wohl  mit  einer  Infektion  des  Trinkwassers  zusammen,  indem  die  Verbes- 
serung desselben  eine  bedeutende  Abnahme  der  Epidemie  zur  Folge  hatte. 
Allerdings  dürften  auch  andere  unbekannte  Momente  angenommen  wer- 
den. Interessant  sind  in  dieser  Beziehung  die  von  Birt  & Lamb10  ver- 
öffentlichten Laboratoriumsinfektionen.  Dieselben  beschreiben  drei  derar- 
tige Fälle,  in  welchen  auch  die  Serodiagnostik  positiv  ausfiel.  Man  wird 
deshalb  bei  den  bakteriologischen  Untersuchungen  sehr  vorsichtig  sein 
und  eine  Infektion  durch  Verletzung  vermeiden,  die,  wie  es  scheint,  die 
Krankheit  sicher  hervorbringt. 

o 


II.  Pathologische  Anatomie. 

Die  pathologischen  Veränderungen  sind  wenig  untersucht  worden. 
Es  wurde  zunächst  eine  weiche  Milzvergrößerung  beschrieben,  mit  oft 
pulpöser  Konsistenz,  während  nach  5 — G Wochen  das  Organ  wieder 
kleiner  und  derber  wird.  Wenn  der  Tod  etwa  nach  20  Tagen  eintritt, 
ist  die  Milz  oft  bis  600  g schwer,  die  Milzsubstanz  fast  zerfließend. 
Im  Verdauungskanal,  namentlich  im  Dickdarm,  bestehen  oft  eigentüm- 
liche hämorrhagische  Stellen,  oft  ist  dieser  Darmabschnitt  bedeutend  ge- 
schwollen und  kongestioniert,  ebenso  öfters  auch  umschriebene  Anteile 
des  Dünndarmes.  Die  pEYERseben  Plaques  sind  immer  intakt,  auch 
bestehen  keine  Darmgeschwüre,  doch  manchmal  mäßige  Schwellung  der 
Mesenterialdrüsen.  Die  Leber  ist  gewöhnlich  vergrößert  und  wohl 
auch  entartet,  etwa  2000  g schwer,  zerreißlich  und  stellenweise  hyper- 
ämisch.  Häufig  ist  hypostatische  Hyperämie  der  Lungen,  Splenisation  oder 
Pneumonie  vorhanden;  manchmal  ist  letztere  ausgebreitet,  lobär  und  von 
Lungenödem  gefolgt.  Die  Nieren  sind  oft  vergrößert,  die  Rindensub- 
stanz verbreitert,  blass,  zerreißlich;  aus  derselben  konnten  die  Bakterien 
in  einigen  Fällen  herangezüchtet  werden.  Die  Milz  enthält  gewöhnlich 
die  charakteristischen  Bakterien  in  Reinkulturen,  während  im  Blute 
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dieselben  nicht  nachgewiesen  werden  können,  wohl  aber  beschreibt 
Durham  die  Bakterien  im  Urin  nnd  zwar  in  vivo,  was  vielleicht  für 
die  Verbreitung  der  Krankheit  von  Wichtigkeit  ist  und  auch  zur  Diagnose 
verwertet  werden  kann.  Histologische  Untersuchungen  der  Organe  sind 
bisher  nicht  bekannt. 


III.  Kulturversuche. 

Schon  Bruce11,  der  Entdecker  des  Bacillus  (1887)  sowie  Gips  konnten 
in  den  meisten  Fällen  (12  unter  13)  beobachten,  dass  in  der  Umgebung 
der  auf  Agar  übertragenen  Milzstückchen  sich  eigentümliche  Kolonieen 
bilden,  während  aus  anderen  Geweben  oder  aus  Blut  dieser  Organismus 
bloß  zweimal  unter  11  Versuchen  sich  entwickelte.  Der  kultivierte  Orga- 
nismus ist  nach  den  Autoren  ein  runder  oder  leicht  ovaler,  sehr  kleiner 
Coccus,  etwa  0,33  p im  Durchmesser,  welcher  im  hängenden  Tropfen 
als  ein  heller  Punkt  mit  energischer  Molekularbewegung  einzeln  oder 
doppelt,  nie  in  Schwärmen  angetroffen  wird.  Derselbe  ist  nicht  beweg- 
lich, färbbar  mit  basischen  Anilinfarben  und  wird  nach  Gram  entfärbt.*) 
Nach  Bruce  entsteht  in  Bouillon-Pepton  nach  mehreren  Tagen  Wolken- 
bildung, doch  keine  Hautbildung  an  der  Oberfläche.  Der  Micrococcus 
entwickelt  sich  am  besten  auf  lprozentigem  Fleischwasser-Pepton-Agar. 
An  der  Agarstichkultur  erkennt  man  erst  nach  mehreren  Tagen  rings 
um  den  Einstich  kleine  perlweiße  Flecke  und  längs  des  Stiches  kleine 
runde,  weiße  Kolonieen.  Nach  einigen  Wochen  sind  dieselben  etwas 
größer  geworden,  bilden  an  der  Oberfläche  eine  Kosette,  im  Stich  einen 
soliden  gelblichbraunen  Strang.  Nach  Monaten  bleibt  die  Kultur  um- 
schrieben und  ist  rötlichgelb  gefärbt.  Auf  schrägerstarrtem  Agar  ent- 
wickeln sich  Kolonieen  nach  mehreren  Tagen,  bei  25°  etwa  nach  7 Tagen, 
bei  37°  etwa  nach  3 — 4 Tagen.  Bei  letzterer  Temperatur  erkennt  man 
längst  des  Impfstiches  rundliche  Kulturen  von  Schrotgröße,  glatt,  wenig- 
erhaben,  glänzend,  milchweiß,  bei  durchfallendem  Lichte  in  der  Mitte 
gelblich,  am  Rande  bläulich  weiß.  Die  einzelnen  Kolonieen  werden 
nicht  größer  als  Hanfsamen.  In  Gelatine  entwickelt  sich  bei  22°  erst 
nach  einem  Monat  eine  feine  Stichkultur  und  auf  der  Oberfläche  eine 
weiße  stecknadelkopfgroße  Kolonie.  Die  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt, 
auf  Kartoffel  wurde  kein  Wachstum  erzielt. 

Eigene  Untersuchungen.  — Eine  von  H.  Kral  erhaltene,  von 
W right  stammende  Kultur  auf  Agar  des  Microc.  Melitensis  wurde  von 
uns  genauer  untersucht;  dieselbe  bildet  an  der  Oberfläche  in  der  Um- 
gebung des  Impfstiches  einen  dünnen,  weißlichen,  durchscheinenden, 
scharf  umschriebenen  Streifen.  Der  Impfstich  ist  in  der  Tiefe  weniger  aus- 
gesprochen, vielmehr  ist  derselbe  mehr  oberflächlich,  wo  er  eine  braune 
Färbung  zeigt.  Der  Impfstich  ist  opak,  homogen.  Die  oberflächlichen 
weißen  Plaques  haben  bei  durchfallendem  Licht  rauchbraune  Färbung. 

In  Bouillon  entwickelt  sich  das  Bakterium  spärlich,  erzeugt  eine 
feine  granulierte  geringe  Trübung  und  sehr  wenig  granulierten  Boden- 
satz, welcher  sich  beim  Schütteln  als  feinkörniges  Pulver  erhebt.  Die 
Kultur  hat  einen  geringen  Fäulnisgeruch,  etwa  wie  Typhuskulturen. 
Auf  schief  erstarrtem  Agar  entstehen  nach  etwa  4 Tagen  punktförmige, 


*)  Durham14  beschreibt  auch  fadenförmige  Formen  in  bei  niederer  Temperatur 
(18—20°)  gehaltenen  Kulturen;  doch  ist  es  nicht  sicher,  dass  dieser  Autor  denselben 
Mikroorganismus  gezüchtet  hatte. 
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Streptokokkenkulturell  ähnliche  Ivolonieen,  welche  zusammenfließend 
eine  sehr  durchscheinende,  weißliche,  feuchte,  glänzende,  umschriebene 
Schicht  bilden.  Das  Kondensatiouswasser  wird  im  ganzen  wenig  gleich- 
mäßig getrübt.  Uebrigens  erscheint  schon  nach  zwei  Tagen  auf  der 
Oberfläche  bei  Körpertemperatur  eine  aus  feinen  tauartigen  Tröpfchen 
bestehende  Schicht. 

Auf  Kartoffel  findet  sich  nach  4 Tagen  ein  glänzender,  feuchter, 
dursclisichtiger  Rasen,  während  das  Wasser  am  Grunde  kaum  getrübt  ist. 

Auf  Glycerin agar  ist  die  Entwicklung  4 Tage  nach  der  Beschickung 
viel  deutlicher  in  Form  eines  ziemlich  erhabenen,  glänzenden,  weißlichen, 
feuchten  Bandes  mit  feingranuliertem  Saume. 


In  Lackmusa^ar  ist  die 


Entwickelung 


ganz 


ähnlich.  Die  Kultur 


verändert  die  violette  Farbe  nicht. 

Pepton wasser  bleibt  klar  und  zeigt  am  Grunde  wenig  granuliertes, 
weißliches,  pulverförmiges  Präzipitat. 

Auf  Gelatine  erfolgt  nur  unbedeutendes  Oberflächenwachstum  als 
kleine  weißliche,  glänzende,  wenig  durchscheinende,  flache,  umschriebene 
Kolouieen,  in  der  Tiefe  entschieden  besser  in  den  oberen  als  in  den 
tiefen  Schichten  in  Form  eines  weißlichen  granulierten  Streifens  längs 
des  Impfstiches. 

Das  Bakterium  aus  der  Originalkultur  bildet  unter  dem  Mikro- 
skop Schwärme  schwach  gefärbter,  rundlicher  oder  ovaler,  gleichmäßig 
distanzierter  Kokken  oder  Doppelpunkte,  im  ganzen  der  Beschreibung 
Bruces  entsprechend.  Eine  frische  Kultur  in  Bouillon  hingegen  stellt 
sich  ganz  verschieden  dar;  man  erkennt  hier  mittelst  scharfer  Linsen, 
dass  es  sich  nicht  um  einen  Micrococcus,  sondern  um  einen  sehr  kleinen 
und  kurzen  Bacillus  handelt.  Gewöhnlich  sind  zwei  Bazillen  unter 
sehr  spitzem  Winkel  an  einem  Ende  verbunden,  oft  findet  man  aber 
Reihen  parallel  stehender  Bakterien,  welche  kurze  Ketten  vortäuschen; 
die  Bazillen  stehen  öfters  in  größeren  Haufen  zusammen,  wobei  man 
ebenfalls  die  Anordnung  in  Reihen  beobachten  kann;  hie  und  da  findet 
Reihe  etwas  längere  Bazillen, 
ähnliche  Formen  oder  solche, 
erscheinen.  Die  Größe 


kolbig 


sowie  stärker 
die  an  einem 
des  Bacillus 


Die  Kolben  können  0,5 


gefärbte 
Pol  ver- 
ist  etwa 
betragen 


bedeutend  größer, 


man  in  der 
Diplokokken 
dickt , selbst 

1,5  u Länge  zu  0,2 — 0,3  /<  Dicke. 

Fig.  2,  1 . Außerdem  erkennt  man  hie  und  da  ebenso,  dicke,  stark- 
gefärbte Kugeln. 

Agarkulturen  frisch  gefärbt  zeigen  die  Bazillen 
namentlich  mittelst  Anilin-Gentiana  gefärbt  sind  dieselben  etwa  0,5 
dick,  also  etwas  dicker  als  die  Typhusbazillen.  Sie  .stehen  auch  hier 
parallel  oder  oft  fächerförmig  wie  Diphtheriebazillen,  und  sind  ebenfalls 
mit  Kolben  versehen;  sie  unterscheiden  sich  von  den  Diphtheriebazillen 
durch  ihre  Kleinheit  und  bedeutende  Kürze,  sowie  durch  die  Tendenz 
längere  Reihen  zu  bilden,  andererseits  entstehen  oft  dichte  Massen  in 
welchen  die  Bazillennatur  des  Mikroben  schwer  zu  erkennen  ist  (Fig.  2,2). 

Jedenfalls  ist  die  Stäbchennatur  eben  in  gebeizten  Präparaten  besser 
zu  konstatieren  und  ist  es  schwer  zu  erklären,  weshalb  die  Autoren 
diese  charakteristischen  Bilder  nicht  gesehen  hatten. 

Kur  infolge  mangelhafter  Instrumente  und  wenig  scharfer  Färbung 
kann  man  die  Bazillennatur  dieses  Mikroben  verkennen.  Die  Färbung 
mit  der  ZiEiiLschen  Lösung  lässt  die  Bazillen  ähnlich  dem  Influenza- 
bacillus  erscheinen,  allerdings  ist  die  Bildung  von  parallelen  Reihen 
und  von  Kolben  bei  jenen  mehr  ausgesprochen. 
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Auf  Glycerinagar  erscheint  der  Bacillus  oft  äußerst  polymorph, 
indem  hier  kurze,  etwas  gekrümmte  Bazillen,  öfter  mit  Endverdickungen, 
mit  Diplobakterien  oder  mit  längeren  geraden  Stäbchen  oder  mit  ziemlich 
langen  starkgewundenen  Ketten  abwechseln;  letztere  sehen  oft  Strepto- 
kokken täuschend  ähnlich,  doch  erkennt  man  bei  näherer  Betrachtung, 
dass  dieselben  größtenteils  aus  gekrümmten  kurzen  Bazillen  zusammen- 
gesetzt sind.  Endlich  findet  man  hier  viel  größere  und  starkgefärbte 
Diplobakterien  oder  kugelförmige  Gebilde  (Fig.  2,  4). 

Auf  Lackmusagar  sieht  der  Bacillus,  mittels  Karbolsäure  oder  Me- 
thylenblau gefärbt,  dem  Influenzabacillus  täuschend  ähnlich. 

Auch  auf  Laktose  erscheinen  neben  den  parallelen  Reihen  kurze,  feine 
Bazillen  und  Streptokokken  ähnliche  Bilder. 

Auf  Pep  ton  was  sei*  erscheint  der  Bacillus  kokkenähnlich. 

Auf  Gelatine  gezüchtet  wächst  das  Bakterium  in  Form  sehr  kurzer 
Stäbchen  oder  Diplobakterien  von  etwa  0,3  u Durchmesser,  parallele 
Reihen  oder  kurze  Ketten  bildend;  häufig  sind  bimförmige,  1 u dicke, 
starke,  gefärbte  Gebilde. 

Auch  ältere  Kartoffelkulturen  geben  mit  Anilin-Gen tiana  kokken- 
ähnliche Bilder,  aber  eben  in  letzteren  Kulturen  sind  die  Bazillen  oft 
ziemlich  groß  und  enthalten  eigentümliche  glänzende,  ungefärbte,  sporen- 
ähnliche, sowie  ganz  kleine  gefärbte  endständige  Körperchen. 

Der  Bacillus  ist  allerdings  nicht  sehr  beständig,  doch  verliert  der- 
selbe keineswegs  immer  seine  Vitalität  nach  6 — 8 Tagen,  wie  die  Autoren 
meinen,  nachdem  wir  öfter  1 — 2 Monate  alte  Kulturen  namentlich  auf 
Glycerin-  oder  Serumagar  lebend  angetroffen  haben.  Derselbe  ist  aller- 
dings aerob,  entwickelt  sich  aber  wenn  auch  spärlich  bei  Luftmangel. 
Wir  haben  gesehen,  dass  derselbe  entgegen  den  Angaben  der  Autoren  auch 
auf  Kartoffel,  namentlich  mit  Glycerin,  zu  wachsen  vermag. 

Diese  Bakterien  färben  sich  nicht  nach  Gram. 

Nach  unseren  Erfahrungen  ist  dieser  Mikroorganismus  demnach  ein 
kleiner  etwa  0,2 — 0,4  p dicker,  sehr  kurzer,  oft  kolbiger  Bacillus,  welchen 
wir  allenfalls  als  Mikrobakterium  bezeichnen  könnten,  während  der  Aus- 
druck Coccobacillus,  welcher  für  derartige  Bakterien  mehrfach  ange- 
wendet wurde,  uns  nicht  glücklich  gewählt  erscheint,  nachdem  je  unter 
Umständen  jeder  Bacillus  kokkenähnliche  Formen  aufweisen  kann. 

Die  Tendenz  des  Bakteriums  Kolben  zu  bilden,  sowie  seine  übrigen 
Eigentümlichkeiten  weisen  demselben  einen  Platz  in  der  Nähe  gewisser 
von  mir  bei  Bronchitis  gefundenen  Bakterien,  sowie  der  bei  Keuchhusten 
gefundenen  Stäbchen,  vielleichtauch  der  Gruppe  des  Influenzabacillus  an. 


IV.  Tierversuche. 

Die  Tierversuche  gaben  Bruce  & Hughes  nur  bei  Affen  positive 
Resultate;  namentlich  nach  subkutaner  Infektion  von  geringen  Mengen 
von  Reinkultur  bleiben  Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  gesund, 
während  Affen  etwa  24  Stunden  nach  der  Injektion  beginnendes,  lang- 
sam aufsteigendes  oft  monatelang  andauerndes,  remittierendes  Fieber 
zeigen,  das  sich  ähnlich  verhält  wie  jenes  bei  Menschen. 

Manchmal  gehen  die  Tiere  nach  etwa  2—4  Wochen  ein  und  alle 
Organe  enthalten  dann  das  injizierte  Bakterium. 

Die  Versuche  von  Hughes15  waren  ebenfalls  für  Affen  positiv  und 
zeigte  derselbe,  dass  in  der  Regel  die  Tiere  nach  mehrmonatlicher  Krank- 
heit oft  trotz  Abmagerung  doch  wieder  gesund  werden. 
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Nach  Durham  sind  übrigens  auch  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
nicht  immun,  sondern  gehen  nach  Einspritzung  ins  Gehirn  oder  ins 
Peritoneum,  namentlich  nach  mehreren  Passagen,  zu  Grunde,  worauf  bei 
kurzem  Verlauf  der  Coccus  aus  den  Organen  mit  Ausnahme  der  Niere 
gefunden  wird.  In  chronischen  Fällen  erscheint  derselbe  im  Harn. 

Unsere  eigenen  Versuche  stimmen  indessen  mit  den  obigen  Angaben 
nicht  überein,  da  wir  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  mittelst 
Injektion  in  Gehirn  und  Peritoneum  selbst  größerer  Dosen  frischer  oder 
älterer  Kulturen  keinerlei  Erkrankung  hervorrufen  konnten. 


V.  Spezifische  Produkte. 

Die  Frage  nach  den  spezifischen  Produkten  des  Maltabakteriums 
wurde  zunächst  durch  Wright  & Lamb17  untersucht  und  fanden  die- 
selben, dass  das  Blut  an  Maltafieber  erkrankter  Personen  agglutinierende 
Wirkung  auf  das  Bakterium  austibt.  Ebenso  erzielt  man  agglutinierendes 
Serum,  wenn  man  die  Kulturen  Affen,  Meerschweinchen  oder  Kaninchen 
injiziert.  Beim  Affen  hat  das  Blut  schon  nach  5 Tagen  agglutinierende 
Eigenschaften. 

Zunächst  beschreibt  Kretz18  einen  Fall  von  Maltalieber,  welcher  in 
Wien  zur  Beobachtung  kam  und  in  welchem  nach  Ablauf  der  Krankheit 
das  Blut  die  Bakterien  in  Verdünnung  von  1:300  und  mehr  voll- 
ständig agglutinierte , während  dasselbe  weder  für  Typhusbazillen 
noch  für  andere  Bakterien  wirksam  ist. 

Seitdem  wurde  die  Agglutinationskraft  des  Serums  vielfach  geprüft 
und  namentlich  zur  Diagnose  zweifelhafter  Fälle  sehr  brauchbar  befunden. 
(Birt  & Lamb,  Aldridge20,  Cox,  Musser21,  Hughes,  Curry,  Zammit22). 

Das  Blut  erthält  nach  Durham  agglutinierende  Eigenschaften,  wenn 
die  Krankheit  länger  dauert  und  wenn  bei  Tieren  die  injizierte  Dosis 
weder  zu  klein  noch  zu  groß  war.  Bei  Menschen  erscheint  die  Aggluti- 
nationsfähigkeit namentlich  bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  und  besteht 
noch  nach  der  Heilung  derselben. 

Die  Methode  der  Agglutinierung  resp.  Präzipitierung  ist  sehr  ein- 
fach. Man  erwärmt  eine  frische  Bouillonkultur  15  Min.  auf  60°  und 
konserviert  mittelst  0,5  % Karbolsäure.  Nun  mischt  man  zunächst  einen 
Tropfen  des  zu  untersuchenden  Blutes  mit  19  Teilen  physiol.  Salzlösung 
und  tropft  hiervon  18  Tropfen  in  20  Tropfen  Kulturflüssigkeit  (1:40). 
Die  trübe  Flüssigkeit  wird  in  kurzem  klar,  wenn  das  Blut  von  Malta- 
fieberkranken stammt,  während  das  Blut  bei  anderen  Krankheiten  selbst 
nach  Tagen  keine  Klärung  erzeugt.  Gewöhnlich  verursacht  noch  1 Teil 
Blut  in  300  Teilen  Kultur  Klärung.  Ebenso  kann  man  die  Agglutination 
auch  mikroskopisch  untersuchen,  indem  man  10—15  Tropfen  frischer 
Bouillonkultur  mit  einem  Tropfen  Blut  vermengt  und  unter  dem  Mikroskop 
untersucht.  Das  Agglutinationsvermögen  ist  demnach  geringer  als  das 
z.  B.  beim  Typhus. 

Wright  ist  es  noch  gelungen  durch  Injektion  von  Kultur  bei  Tieren 
ein  den  Bacillus  energisch  agglutinierendes  Serum  zu  bereiten,  welches 
zugleich  die  Krankheit  selbst  günstig  beeinflussen  soll,  indem  Menschen 
und  Tiere  durch  Seruminjektion  rasch  geheilt  wurden. 

Fitzgerald  & Ewart23  berichten  über  50  Fällen  Wrigiits,  darunter 
seinen  eigenen  und  die  seines  Assistenten.  In  dem  Falle  des  ersteren 
Autoren  wurde  nach  Injektion  von  2 mal  20  ccm  prompter 
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Fieber  ab  fall  beobachtet,  indem  sich  allerdings  nach  6 Tagen  ein 
heftiger  Nesselausschlag,  Fieber,  Gelenkschmerzen,  rötlicher  Auswurt 
eingestellt  hatten,  welcher  nach  neuer  Injektion  und  etwa  8 tägiger 
Dauer  einer  gänzlichen  Heilung  Platz  machte.  Es  ist  wohl  unzweifel- 
haft, daß  diese  letzteren  Erscheinungen  weder  mit  der  Krankheit  noch 
mit  dem  Antitoxin  zu  tlmn  hatten,  sondern  einfach  auf  die  Wirkung  des 
Serums  der  betreffenden  Tierart  zurückzuführen  sind. 
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XII. 


Die  endemische  Orientbeule. 

Baliara-,  Aleppo-,  Bagdad-,  Nil-,  Ouargda-,  Biskra-,  Gafsa-,  Delhi-, 
Delpkes-,  Gabbonbeule,  Pendjeligeschwür,  (Pascha-Churda  oder  Sartsche 

Krankheit  ?) 

Von 

Prof.  Dr.  V.  Babes 

in  Bukarest. 


I.  Allgemeine  Charaktere  und  geschichtliche 

Bemerkungen. 

Wie  aus  den  verschiedenen  Benennungen  hervorgeht,  ist  diese  Krank- 
heit in  Nordafrika,  sowie  in  Asien,  namentlich  in  Arabien,  Persien, 
Indien  verbreitet,  ebenso  im  griechischen  Archipel,  wahrscheinlich  auch 
in  Südamerika. 

Gewöhnlich  erscheint  in  bestimmten,  umschriebenen  Gegenden  im 
Herbst  und  zwar  in  bestimmten  Monaten,  so  in  Biskra  und  Gafsa  nur 
im  November  an  den  nicht  bedeckten  Körperteilen:  an  den  Extremitäten, 
am  Gesicht,  unter  den  bedeckten  Teilen:  an  den  Genitalien,  nach  einer 
Inkubation  von  etwa  20  Tagen,  an  schon  früher  erkrankten  (ulzerierten 
oder  entzündeten)  Stellen  oder  an  der  gesunden  Haut  eine  rötliche  linsen- 
große Papel,  welche  nach  1 — 2 wöchentlichem  Wachstum  sich  mit  weiß- 
lichen Schuppen  bedeckt,  abheilt  oder  sich  weiter  entwickelt.  In  der 
Umgebung  der  primitiven  Geschwülste  bilden  sich  mehrere  sekundäre 
unter  der  Form  gelblicher  oder  weißlicher,  miliumähnlicher,  etwas 
eitriger  Herde.  Diese  Eigentümlichkeiten  weisen  darauf  hin,  dass 
vielleicht  das  Auftreten  der  Krankheit  mit  der  Entwicklung  gewisser 
Insekten  zusammenhängt.  Die  einzelnen  Papeln  bleiben  längere  Zeit 
durch  die  nicht  geschwollenen  Stellen  isoliert;  die  ganze  Gruppe  ist 
rot  oder  violett  gefärbt.  Die  einzelnen  Geschwülste  exulzerieren  von 
der  Oberfläche  zur  Tiefe,  zunächst  die  mittlere  primitive  Geschwulst. 
Nach  einigen  Monaten  sind  die  Geschwüre  konfluiert  und  nekrotisieren. 
Auf  diese  AVeise  entstehen  1 — 10  cm  Durchmesser  haltende,  eine  eigen- 
tümliche zitronengelbe,  seröse,  leicht  koagulierende  Flüssigkeit  sezer- 
nierende,  verschieden  geformte  oder  runde  Geschwüre,  mit  nekrotischem 
oder  serpiginösem,  glattem  oder  wucherndem  Grund,  mit  dicken  Borken  be- 
deckt, mit  scharfen  Rändern,  an  welchen  öfters  derbe,  weißliche  miliare 
Papeln  oder  Knötchen  sitzen.  Das  Geschwür  bleibt  lange  stationär  und  heilt 
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im  Verlauf  mehrerer  Monate,  indem  reichliche  Granulationen  und  Narben- 
bildungen auftreten.  Gewöhnlich  entstehen  zahlreiche  derartige  Geschwüre. 
Es  existieren  einerseits  abortive  Formen,  andererseits  entsteht  öfters  Eite- 
rung und  Vergrößerung  des  Geschwüres,  wie  auch  eitrige  Infiltration,  dort 
wo  die  Beule  sich  an  frühere  Entzündungen  angeschlossen  hat.  Diese 
Charaktere  gehen  der  Beule  ein  gewisses,  spezifisches  Gepräge,  so  dass 
es  gerechtfertigt  ist,  auch  nach  einer  spezifischen  Ursache  zu  suchen. 
Zunächst  konnte  überall  die  kontagiöse  Natur,  die  Uebertragbarkeit  durch 
Impfung  nicht  nur  auf  Menschen  sondern  auch  auf  Tiere  durch  Villemain, 
Weber,  Boinet  & Deperet,  Hickmann,  Laveran,  Doyon,  Duclaux 
& Chantemesse  festgestellt  werden.  Ebenso  sind  die  Knoten  auf  den 
Träger  desselben  inokulierbar.  Schon  die  ersten  Beobachter  besonders 
Kaposi  behaupten,  dass  eine  erste  Infektion  vor  weiterer  Erkrankung 
schützt,  während  später  festgestellt  wurde,  dass  gewöhnlich  Kinder  an- 
gesteckt werden,  welche  während  mehrerer  Jahre  fortwährend  an  Beulen 
x leiden,  die  im  Herbst  auftreten  und  im  Sommer  wieder  verschwinden. 
Ersf  allmählich  werden  die  Eruptionen  geringer  und  treten  später  nicht 
mehr  auf.  Schon  bei  Beginn  der  bakteriologischen  Forschung  wurde 
nach  der  Ursache  dieser  eigentümlichen  Beulen  gesucht.  Deperet  & 
Besnier  fanden  in  der  eigentümlichen  Sekretion  Bazillen  und  Mikrokokken, 
mittels  welcher  sie  bei  Meerschweinchen,  nicht  aber  bei  Kaninchen,  eine 
tödliche  Krankheit  verursachten.  Auche,  Le  Dantec,  Djeladeddin- 
Moukhtar  konnten  aus  den  noch  nicht  eröffneten  Papeln  Streptokokken 
züchten,  während  Brocq  & Veillon  bei  einem  Kranken  eine  Strepto- 
thrixart,  ähnlich  jener  des  Madurafußes  isolierten;  vielleicht  handelte  es 
sich  auch  in  diesem  Fall  um  letztere  Krankheit. 

Auch  Poncet  beschrieb  mehrere  Arten  von  Bakterien  in  diesen  Ge- 
schwüren. 


II.  Bakteriologie. 

Der  Coccus  Duclaux.  — Im  Jahre  1884  hatte  Duclaux  Gelegen- 
heit, einen  Kranken  aus  Tunis  zu  untersuchen;  im  Blute  aus  der  Umgebung 
der  Beule,  sowie  auch  in  größeren  Gefäßen  konnte  ein  Coccus  von  weniger 
als  1 p Durchmesser  gefunden  und  in  neutraler  Bouillon  gezüchtet  werden. 
Er  erschien  hier  als  Diplococcus  oder  unter  der  Form  einer  Zoogloea.  Die 
Kultur  verursacht  in  die  Zirkulation  des  Kaninchens  injiziert  eine  chronische 
Krankheit  mitsuccessiven  Eruptionen  von  Beulen  mit  gangränösemCentrum, 
manchmal  unregelmäßig  zerstreut,  manchmal  in  Gruppen  oder  selbst  kon- 
fiuierend  und  dann  in  der  That  den  Orientbeulen  ähnlich.  Die  Beulen 
erscheinen  unter  allgemeinen  Erscheinungen  und  Abmagerung  etwa 
10  Tage  nach  der  Infektion,  zugleich  mit  tieferen  Abszessen,  welche 
alle  denselben  Mikroben  beherbergen.  Nach  3 — 4 Wochen  sind  die 
Tiere  wiederhergestellt.  20  Tropfen  Kultur  in  das  Unterhautzellgewebe 
injiziert  erzeugt  Lymphangitis  und  ausgebreitete  Gangrän,  welche  aber 
in  Heilung  ausgeht.  In  anderen  Fällen  verursacht  eine  Injektion  in  die 
Ohrvene  mit  größeren  Dosen,  z.  B.  y4  ccm,  den  Tod  nach  etwa 
16  Stunden  mit  Pericarditis,  Pleuritis,  hämorrhagischen  Infarkten  bei 
Gegenwart  des  Coccus  in  Blut  und  Harn. 

Abgeschwächte  Kulturen  erzeugen  den  Tod  nach  4—5 — 6 Tagen  mit 
Leberabszess,  mit  eitriger  Nephritis  und  Bakterienembolieen  in  den 
MALPicmi sehen  Glomerulis  und  Nierenkanälchen.  — Noch  ältere  Kulturen 
von  etwa  25  — 30  Tagen  erzeugen  nur  einen  kleinen  Abszess,  während 
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nach  Injektion  in  das  Blut  Paralyse  der  hinteren  Entremitäten  14  Tage 
bis  6 Wochen  später  auftreten.  Nach  2 Monaten  war  die  Kultur  nicht 
mehr  virulent.  Diese  interessanten  Untersuchungen  sind  trotzdem 
nicht  beweisend,  nachdem  in  der  Tliat,  wie  wir  dies  in  unserem  Bak- 
terienwerke (Cornil-Babes  1886)  bemerkten,  bei  Menschen  dieser  Coccus 
nicht  sicher  nachge wiesen  werden  kann,  und  endlich  weil  die  Charak- 
tere der  Kultur  ungenügend  beschrieben  waren  und  es  nicht  ausge- 
schlossen war,  dass  der  kultivierte  Organismus  nicht  rein  war  oder  dass 
es  sich  einfach  um  ein  sekundär  angesiedeltes,  pathogenes  Bakterium 
gehandelt  haben  konnte.  Auch  war  es  prekär,  sich  auf  Grund  eines 
einzigen  Falles  auszusprechen. 

Chantemesse  hatte  nun  in  Kairo  Gelegenheit,  eine  noch  nicht  per- 
forierte, etwa  nussgroße,  bewegliche  Beule  zu  untersuchen.  Die  ge- 
wonnene Flüssigkeit  wurde  auf  Bouillon,  Gelatine,  Agar,  Kartoffeln  geimpft 
und  bei  Zimmertemperatur  gehalten.  Auch  wurde  vom  Blute  dieses 
Kranken  auf  ähnliche  Substanzen  überimpft,  welche  letztere  steril  blieben, 
während  in  dem  aus  der  Beule  beschickten  Bührchen  nach  2 Tagen 
Kulturen  aufgingen.  Gegen  den  6ten  Tag  sind  dieselben  am  charakte- 
ristischsten. Die  Bouillon  ist  weißlich  getrübt.  Die  Peptongelatine  ver- 
ffiissigt  sich  in  Trichterform,  ähnlich  einer  Cholerakultur.  An  der  Ober- 
ttäclie  erscheinen  orangengelbe  Körnchen.  Auf  Agar-Agar  bildet  die 
Kultur  kleine,  weißliche,  matte,  feuchte  Plaques,  welche  nach  5 — 6 Tagen 
gelblich,  später  dunkelorange  werden.  Aehnliche  Entwicklung  auf 
Glycerinagar.  Auf  Kartoffel  entwickelt  sich  die  Kultur  schon  vom 
ersten  Tage  an,  in  Form  von  orangengelben,  in  der  Mitte  erhabenen,  an 
der  Peripherie  dünnen,  feuchten,  Kolonieen. 

Unter  dem  Mikroskop  erscheinen  die  Kolonieen  als  0,5  u im  Durch- 
messer haltende  isolierte  oder  zoogloeabildende  Kokken.  Dieselben  ent- 
sprechen also  bis  hierher  dem  Staphylococcus  aureus.  Nach  Ciiante- 
messe  existieren  aber  verschiedene  Unterschiede.  So  solider  Coccus  Duclaux 
die  Gelatine  viel  langsamer  verflüssigen,  als  der  letztere.  Auf  Kartoffel 
entsteht  die  gelbe  F arbe  beim  Coccus  Duclaux  schon  nächsten  Tages  und 
bleibt  umschrieben  mit  erhobenem  Centrum,  während  der  Staphylococcus 
aureus  erst  nach  4 — 5 Tagen  gelb  werden  soll  und  die  Kolonieen  einen 
erhabenen,  von  kleinen,  trockenen  Kolonieen  umgebenen  Band  haben  (?). 
Wir  können  diese  Unterschiede  um  so  weniger  anerkennen,  als  wir  zahl- 
reiche gewöhnlich  unbeständige  Varietäten  des  Staphylococcus  kennen 
gelernt  haben,  welche  sich  in  Bezug  der  Farbenbildung  und  des  Wachs- 
tums auf  Kartoffel  sehr  verschieden  verhalten  und  besitzen  wir  nament- 
lich einen  Staphylococcus,  welcher  sich  beiläufig  so  verhält  wie  jener 
Duclauxs. 

Chantemesse  impfte  mittels  einer  Nadel  den  Bacillus  in  die  Haut 
eines  Mannes,  worauf  nächsten  Tages  eine  geringe  2 cm  große,  rötliche, 
heiße  Schwellung  eintrat,  die  sich  schnell  vergrößerte,  am  5.  Tage 
einen  kleinen  Abszess  bildete,  welcher  sich  nach  2 Tagen  öffnete  und 
dann  ein  kleines,  rundes,  kraterförmiges  Geschwür  verursachte,  wel- 
ches nicht  in  die  Tiefe  ging  und  nach  einigen  Tagen  unter  Sublimat- 
verband heilte. 

Wir  können  dieses  Geschwür  nicht  als  spezifisch  anerkennen,  indem 
wir  durch  Impfung  mittels  Staphylococcus  aureus  genau  dieselben  Er- 
scheinungen hervorbringen  konnten.  Jedenfalls  fehlt  diesem  Geschwür 
die  lange  Inkubationszeit,  die  eigentümliche  Entwicklung  und  die  lange 
Dauer  der  Orientbeule.  Interessant,  wenn  auch  für  die  Annahme  einer 
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spezifischen  Wirksamkeit  kaum  zu  verwerten  sind  die  Tierversuche 
Chantemesses,  welche  mit  jenen  Duclauxs  übereinstimmen.  — Nament- 
lich wurde  festgestellt,  dass  in  der  Tliat  Injektion  unter  die  Haut  oder 
in  die  Blutbahn,  je  nach  der  Menge  der  Kultur,  entweder  nicht  ulzerierende 
Knötchen  (Finkelstein)  oder  solche,  die  Geschwüre  oder  Abszesse  bilden, 
oder  eine  Septikämie  oder  endlich  eine  intensive  Nephritis  ohne  Bak- 
terien im  Blute  hervorruft.  Letztere  Krankheit  entsteht  nach  Chante- 
messe  14  Tage  nach  Injektion  eines  Tropfens  frischer  Kultur. 

Die  Beschreibung  der  Tierversuche  nnd  der  durch  die  Infektion  be- 
dingten Veränderungen  sind  ebenfalls  nicht  imstande  unsere  Zweifel  über 
die  Spezifizität  der  gefundenen  Staphylokokken  zu  zerstreuen,  da  wir 
mittelst  virulenter  Staphylococcusstämme  ähnliche  Veränderungen  er- 
zeugen konnten.  In  der  That  scheint  auch  Finkelstein  mit  einem 
weniger  pathogenen  Stamm  des  Coccus  aus  Orientbeulen  gearbeitet  zu 
haben  als  Chantemesse  und  Duclaux.  Was  die  intravenöse  Injektion 
mit  größeren  Dosen,  etwa  1 ccm  frische  Kultur  betrifft,  so  geht  das  Tier 
nach  24  Stunden  zu  Grunde  und  es  entstehen  hier  dieselben  Veränderungen : 
Ekchimosen,  beginnende  Niereninfarkte,  akute  Nephritis  und  Beginn 
einer  katarhalischen  Pneumonie  wie  nach  Injektion  einer  gleichen  Menge 
virulenter  Staphylococcus-aureus-Kultur.  Auch  die  Injektion  einiger 
Tropfen  von  virulenter  Stapliylococcus-Kultur  erzeugt  öfters  dieselben 
multiplen,  vereiterten  Knötchen,  Nephritis,  interstitielle  Hepatitis,  sowie 
Abszessbildungen  in  den  inneren  Organen  und  den  Tod  nach  10 — 15  Tagen, 
eben  wie  die  Injektion  des  DucLAUxisclien  Coccus.  Auch  die  nähere 
Beschreibung  der  nach  subkutaner  Injektion  entstehenden  Veränderungen 
entspricht  jenen  durch  Staphylococcus  aureus  hervorgebrachten.  Wir 
können  demnach  behaupten,  dass  die  Kontrolluntersuchungen  Chante- 
messes nicht  imstande  waren,  uns  von  der  Spezifizität  des  Coccus 
Duclaux  zu  überzeugen. 

Kapselkokken.  — Riehl  beschrieb  im  Jahre  1886  eine  andere  Coc- 
cusart  in  der  Orientbeule,  nämlich  einen  eingekapselten  Coccus,  der  im 
Innern  von  epithelioiden  oder  Riesenzellen  sitzt  und  auch  Heydenreich 
beschreibt  im  Jahre  1888  unter  dem  Namen  Micrococcus  Biskra  einen 
unbeweglichen,  0,86—2  dicken,  mit  Kapsel  versehenen  Diplococcus,  oft 
sarcineähnlich,  mit  ovalen  Sporen  (?).  Temperaturoptimum  30°,  doch 
wächst  er  auch  bei  Zimmertemperatur.  Bei  60°  sterben  die  Kulturen 
nach  15  Minuten  ab.  Aerobier,  leicht  färbbar,  pathogen  für  Kaninchen, 
Hunde,  Hühner,  Pferde  und  Schafe,  bei  welchen  er  der  Biskrabeule 
ähnliche  Veränderungen  hervorrufen  soll.  Bei  Menschen  wurde  nach 
Einreiben  virulenter  Kultur  ebenfalls  der  Orientbeule  ähnliche  Geschwüre 
erzeugt.  Er  verflüssigt  langsam  Gelatine.  Anfangs  nach  48  Stunden 
bildet  er  in  der  Tiefe  in  der  Länge  des  Impfstiches  einen  feinen  punk- 
tierten Faden  und  ein  rundliches,  weißgelbliches  Häutchen  an  der 
Oberfläche.  Nach  4 Tagen  beginnt  die  Verflüssigung  in  Trichterform. 
Auf  schrägem  Agar  entsteht  bei  Blutwärme  in  24  Stunden  ein  grauweißer 
bis  gelblicher,  lackartiger  Belag.  Auf  Kartoffeln  bei  Bluttemperatur 
nach  2 Tagen  ein  weißes  oder  gelbes  Häutchen.  Hier  bilden  sich  häufig 
Involutionsformen.  Diese  Beschreibung  ist  um  so  weniger  geeignet, 
uns  von  der  pathogenen  Rolle  des  beschriebenen  Bakterium  zu  über- 
zeugen, als  dieselbe  manche  Widersprüche  enthält;  so  ist  nicht  voraus- 
zusetzen, dass  ein  bei  60°  getötetes  Bakterium  Sporen  enthält,  ferner 
ist  die  Beschreibung*  eine  solche,  dass  sie  allenfalls  auch  für  den 
Coccus  Duclaux  zutrifft.  Bloß  die  Kapselbildung  kommt  bei  letzterem 
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nicht  vor,  es  ist  aber  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  sich  hier 
Täuschung  oder  um  ein  assoziiertes  Bakterium  handelt,  wie  ja  über- 
haupt verschiedene  Mikroorganismen  in  einzelnen  Geschwüren  gefunden 
wurden,  so  von  Brocq  & Veillon  ein  Streptothrix,  namentlich  eine  dem 
Aktinomyces  ähnliche  Art,  während  Auche,  Le  Dantec,  Djeladeddin- 
Moukhtar  in  offenen  Geschwüren  Streptokokken  fanden. 

Der  Streptococcus  von  Nicolle  & Noury-Bey.  — Auch 
Nicolle  & Noury-Bey  beschreiben  in  zahlreichen  Fällen  Streptokokken, 
welche  sich  von  anderen  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  durch  das  Marmo- 
REKSche  Serum  nicht  beeinflusst  werden.  Zunächst  fanden  dieselben  den 
Streptococcus  in  2 Fällen  in  Konstantinopel  und  dann  in  den  7 in  Aleppo 
untersuchten  Fällen.  Hier  sind  die  Beulen  sehr  häufig,  indem  alle  Ein- 
geborenen an  denselben  leiden  oder  gelitten  haben.  Die  Krankheit 
scheint  auch  sehr  kontagiös  zu  sein.  — In  allen  Fällen  wurde  das 
Material  aus  den  noch  nicht  geöffneten  Beulen  oder  nach  Kauterisation 
der  Krusten  mit  allen  Kautelen  entnommen.  Auch  exstirpierte  Stückchen 
enthielten  große  Massen  von  Streptokokken.  In  einem  einzigen  Falle 
fanden  sich  Stroptotricheen  und  in  2 Fällen  Staphylococcus  aureus  neben 
den  Streptokokken. 

Der  Streptococcus  wächst  reichlich  in  Bouillonserum,  koaguliert  Milch 
nach  etwa  30  Stunden,  wächst  auch  anaerob  und  zeigt  auf  Kartoffel 
keine  Entwicklung.  Er  ist  wenig  virulent,  kann  aber  durch  Passagen 
langsam  in  seiner  Pathogenität  gesteigert  werden.  Bei  keiner  Tiergat- 
tung, auch  nicht  beim  Affen,  konnten  Beulen  erzeugt  werden. 

Die  intrapleurale  Injektion  von  4 ccm  verursacht  gewöhnlich  den 
Tod  des  Kaninchens,  welcher  durch  Injektion  von 
Serum  nicht  aufgehalten  werden  konnte. 
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Wir  können  uns  der  Meinung  der  Autoren  nicht  anschließen,  dass 
dieser  Streptococcus  einen  speziellen  Typus  darstelle.  Zunächst  ist  der- 
selbe nicht  genau  beschrieben;  Bouillon  wird  manchmal  getrübt,  manch- 
mal auch  nicht.  Die  Länge  der  Ketten  ist  nicht  angegeben.  Der  Um- 
stand, dass  Meerschweinchen  bei  reichlicher  Injektion  etwas  häufiger  zu 
Grunde  gehen,  ist  ebensowenig  als  ein  spezielles  Kennzeichen  zu  be- 
trachten, wie  der  Mangel  einer  Beeinflussung  durch  das  MARMOREKSche 
Serum,  von  welchem  wir  wissen,  dass  es  zahlreiche  Streptokokken- 
stämme nicht  beeinflusst.  Der  Einwand,  dass  Staphylokokken  in  allen 
möglichen  entzündlichen  oder  nekrotischen  Prozessen  der  Haut  Vor- 
kommen, während  dies  für  Streptokokken  nicht  der  Fall  sein  soll,  ist  eben- 
sowenig gerechtfertigt.  — Allerdings  sprechen  die  Versuche  der  Autoren 
gegen  die  spezifische  Bedeutung  eines  Staphylococcus  aureus,  welcher 
bloß  2mal  unter  9 Fällen  gefunden  wurde. 

Bazillenbefunde.  ■ — Crendiropoulo  fand  in  Camaran  in  dem  so- 
genannten Yemengeschwür,  welches,  wie  es  scheint,  mit  der  Aleppobeule 
identisch  ist,  in  zahlreichen  Fällen  einen  kleinen  Bacillus  neben  ver- 
schiedenen Saprophyten  und  pyogenen  Kokken.  Leider  ist  die  Größe  des- 
selben nicht  angegeben.  Derselbe  ist  kurz,  abgerundet,  oft  eingeschnürt, 
färbt  sich  mit  basischen  Anilinfarben,  nicht  aber  nach  Gram.  In  flüssigen 
Medien  sind  die  Bazillen  größer,  ungleich,  sehr  beweglich;  in  älteren  Kul- 
turen bildet  er  manchmal  lange  Ketten.  Im  Wundsekrete  erscheint  er  dün- 
ner und  länger.  Er  trübt  die  Bouillon;  schon  nach  wenigen  Stunden  bildet 
er  an  der  Oberfläche  einen  feinen  irisierenden  Schleier.  Am  Grunde  bildet 
sich  ein  weißer,  flockiger  Niederschlag;  die  Bouillon  wird  später  klar, 
dunkelgelb,  fötid.  Er  bildet  kein  Indol.  Milch  wird  nach  etwa  2 Tagen 
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koaguliert,  Laktosefermentation.  Auf  Agar  entwickeln  sich  runde,  erha- 
bene, gelbliche,  etwas  durchscheinende,  verschieden  große,  bis  hanfkorn- 
große Kolonieen.  Im  Impfstich  entwickelt  sich  eine  feuchte,  gelbliche, 
durchscheinende,  dicke  Kolonie,  welche  sich  seitlich  bis  zum  Rande 
ausbreitet.  In  der  Mitte  wird  die  Kolonie  später  dunkelgelb. 

Gelatine  wird  schnell  verflüssigt.  Auf  Kartoffel  reichliche,  feuchte, 
dicke  Kolonieen,  welche  sich  in  einigen  Tagen  auf  die  gesamte  Oberfläche 
verbreiten.  Der  Bacillus  wächst  am  besten  zwischen  38 — 40°,  sehr 
schwach  unter  24°.  Im  luftleeren  Raum  zeigt  derselbe  keine  Entwicklung. 
Er  ist  pathogen  für  Kaninchen  und  Tauben.  Gewöhnlich  genügt  die 
peritoneale  oder  subkutane  Injektion  von  1 ccm  Kultur  um  die  Tiere 
durch  Septikämie  zu  töten.  Bei  der  Sektion  erscheint  das  Peritoneum 
und  der  Darm  normal,  während  die  Milz  und  Nieren  vergrößert, 
letztere  zerreißlich  sind;  die  Leber  zeigt  Ekchymosen  und  die  Lungen 
sind  hepatisiert.  Häufig  findet  sich  perikardiales  Exsudat.  Infolge 
der  Infektion  mittelst  0,3  ccm  entstehen  zunächst  lokale  Entzündung 
und  namentlich  ein  umschriebenes,  fagedänisches  Geschwür  mit  wenig 
Eiterbildung.  Nach  etwa  20  Tagen  beginnt  das  Geschwür  zu  verheilen. 
Gewöhnlich  findet  sich  neben  diesem  Bacillus  auch  der  Staphylococcus 
aureus,  welcher,  wie  es  scheint,  die  Wirkung  des  Bacillus  verstärkt. 
Der  Autor  meint,  dass  die  lokale  Wirkung  des  Bacillus  dem  Yemen- 
geschwür  entspreche,  während  wir  nach  der  Beschreibung  dies  nicht 
als  bewiesen  betrachten,  weil  eine  ganze  Anzahl  von  pathogenen 
Bakterien,  namentlich  der  Proteusgruppe,  welcher  der  beschriebene 
Bacillus  wahrscheinlich  angehört,  ähnliche  lokale  Entzündungen  verur- 
sachen. Zugleich  muß  betont  werden,  dass  ich,  neben  den  pyogenen 
Kokken,  in  verschiedenen  chronischen  Hautgeschwüren  häufig  ähnliche, 
pathogene  Proteusarten  finden  konnte. 


III.  Pathologische  Anatomie. 

Auch  die  pathologische  Anatomie  war  nicht  imstande,  uns  defini- 
tive Aufklärungen  über  die  Aetiologie  der  Krankheit  zu  geben,  da 
keine  von  anderen  Beulen  oder  selbst  Furunkeln  wesentlich  verschie- 
dene Befunde  vorliegen.  Die  Hornschicht  ist  über  der  Beule  blättrig 
verdickt  und  gelockert,  die  MALPXGmsche  Schicht  verdünnt,  die  Cutis 
dicht  infiltriert  durch  Leukocyten,  welche  sich  längs  der  wuchernden 
zinn  Teil  obliterierten  Blut-  und  Lymphgefäße  ausbreiten  und  an  der 
Peripherie  dichtere  Herde  und  Knoten  bilden.  Die  Bindegewebfasern 
sind  glasig  gequollen  und  im  Centrum  degeneriert;  hier  finden  sich 
auch  epithelio'ide  und  Riesenzellen,  sowie  hyaline  Schollen  und  Körnchen. 
In  der  Mitte  beschreibt  Riehl  ein  vertikal  aus  der  Tiefe  aufsteigendes, 
nekrotisches  Band.  Durch  Gentianaviolett  konnten  in  blassen  epithelioiden 
Zellen  sowie  in  Leukocyten  deutlich  eiugekapselte  Kokken  nachgewiesen, 
aber  nicht  kultiviert  werden.  Leloir  konstatiert  noch  im  Centrum 
zerstörte  Haarfollikel  und  Schweißdrüsen,  doch  konnte  er  keine  Bak- 
terien erkennen.  Poncet  & Cligny  beschreiben  noch  eine  Verlängerung 
der  Papillen  mit  zelliger  Umwandlung. 

In  einem  Fall  von  Weber  beschreibt  Kelch  eine  weniger  ausge- 
sprochene zeitige  Wucherung. 

Die  der  Arbeit  Poncets  beigegebene  Tafel  zeigt,  dass  es  sich  wohl 
um  ein  Geschwür  handelt,  dessen  Grund  von  zahlreichen  Kokken  und 
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auch  dünnen  ziemlich  langen  Bazillen  bedeckt  ist,  welche  in  Form 
von  Zoogloea  oder  auch  diffus  in  der  Art,  wie  etwa  eine  sekundäre 
Bazillenablagerung  auf  irgend  einen  Geschwürgrund  sich  in  die  Tiefe 
erstrecken. 

Die  histologischen  Befunde  Unnas  decken  sich  nicht  vollständig  mit 
den  vorigen,  indem  derselbe  die  kleinen  Zellen  nicht  als  Leukocyten, 
sondern  mit  blasigen,  großen  Kernen  beschreibt,  während  allerdings  die 
Gefäße  reich  an  Leukocyten  sind.  Die  Lymphgefäße  sind  sehr  erweitert, 
Plasmazellen  fehlen,  die  Schweißdrüsen  nicht  infiltriert,  wohl  aber  die 
Haarbälge,  welche  auch  Mitosen  zeigen.  Die  Beulen  enthalten  viel 
Fibrin  und  Oedemflüssigkeit.  Unna  konnte  wohl  in  den  Präparaten 
Riehls,  nicht  aber  in  seinen  eigenen  Bakterien  nachweisen.  Während 
Unna  in  ersterem  Präparate  die  intracellulären  Kokken  nicht  finden 
konnte,  endeckte  er  andere,  von  Riehl  nicht  beschriebene  extracelluläre 
Zoogloeamassen. 

Ein  von  mir  untersuchtes  Stückchen  aus  einer  Biskrabeule  des  Ge- 
sichtes gab  mir  ebenfalls  bloß  unvollständige  Aufschlüsse.  Die  Haut 
war  von  gelockerter  und  verdickter  Hornschicht  bedeckt,  unter  welcher 
reichliches  Eleidin  vorhanden  ist.  Die  MALPiGinsche  Schicht  verdünnt, 
mit  erweiterten  zum  Teil  Leukocyten  enthaltenden  Lymphspalten.  Die 
Papillen  sind  gewuchert,  die  Lymphräume  erweitert,  mit  granulierten 
Lymplnnassen  und  wenigen  Leukocyten  erfüllt.  Die  Cutis  von  reich- 
lichen, großkernigen,  kleinen  Zellen  und  mit  Leukocyten  infiltriert, 
welche  sich  gegen  die  Mitte  zu  verdichten  und  unter  Kernfragmentierung 
nekrosieren.  Hier  bilden  sich  auch  einige  kleine  hyaline  Schollen.  In 
der  Umgehung  endotheliale  und  perivaskuläre  Gefäßwucherung,  sowie 
Mastzellen,  Oedem  und  Fibrineinlagerung.  Die  Schweißdrüsen  wenig 
verändert,  die  Haarfollikel,  namentlich  im  Centrum,  mit  wuchernden 
Papillen,  Leukocyteninvasion  zwischen  den  Scheiben  und  Bakterien- 
massen, namentlich  unter  der  Form  von  dichtstehenden  Kokken  und 
Diplokokken  in  der  inneren  Wurzelscheibe  der  Haarfollikel,  sowie  kleine 
Kokkengruppen  in  der  Umgebung.  Gegen  das  Centrum  zu  finden  sich 
stellenweise  in  der  Umgebung  oder  an  Stelle  von  Gefäßen  epithelioide 
oder  selbst  mehrkernige  Zellen  mit  gewöhnlich  zentralen  Kernhaufen,  in 
welchen  ich  Bakterien  nicht  erkennen  konnte.  Sartinsky  & Ssuda- 
kewitsch  haben  sich  mit  diesen  Riesenzellen  aus  den  Beulen  der  Sartschen 
Krankheit  oder  dem  Taschkentschen  Geschwür  beschäftigt.  Letzterer 
findet,  dass  die  Beulen  aus  einer,  teils  diffusen,  theils  knotigen  Infiltration 
von  Granulationszellen  bestehen  und  in  ihr  finden  sich  noch  Epithelioid- 
zellen  und  Riesenzellen,  ähnlich  wie  in  Tuberkulomen.  Im  Innern  der 
letzteren  konstatiert  man  häufig  elastische  Fasern,  zum  Teil  in  Ent- 
artung begriffen,  was  Ssudakewitsch  als  phagocytären  Vorgang  deutet. 
Bloß  in  manchen  epithelioulen  Zellen  fanden  sich  noch  Kokken  von  1 /.i 
Durchmesser,  nicht  in  Haufen,  sondern  einzeln,  von  bloßen  Höfen  um- 
geben. — Alle  diese  Befunde  sind  demnach  wenig  charakteristisch  und 
selbst  voneinander  verschieden;  dieselben  nähern  sich  gewissen,  durch 
Insektenstich  erzeugten  Erythemen,  Beulen  oder  gewissen  Syphiliden. 
Wir  werden  also  gut  thun,  einstweilen  die  Aetiologie  der 
Aleppobeule  als  unaufgeklärt  zu  betrachten  und  namentlich 
unsere  Aufmerksamkeit  auf  Insektenstiche,  auf  lokale  In- 
fektion durch  dieselben,  besonders  auch  auf  nichtbakterielle 
Parasiten  zu  richten,  wie  solche  öfters  durch  Insekten  über- 
tragen werden. 
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XIII. 


Der  Madurafufs. 

(Aktinomyces  des  Fußes,  Perical,  Mycetom.) 

Von 

Prof.  Dr.  V.  Babes 

in  Bukarest. 


Mit  1 farbigen  Figur  im  Text  und  1 farbigen  Tafel. 


I.  Geschichtliches. 

Der  Madurafuß  ist  eine  eigentümliche  Krankheit,  welche  lange  bekannt 
ist  und  seit  vielen  Jahren  den  Gegenstand  genauer  Untersuchungen  bil- 
dete. Zunächst  wurde  die  Krankheit  in  Indien  von  englischen  Aerzten 
beschrieben,  welche  behaupteten,  dass  dieselbe  in  Madura,  im  Süden  von 
Hindustan  etwa  10°  nördlicher  Breite  vorkomme.  Sie  wurde  liier  von 
Kämpfer  im  Jahre  1712  zuerst  beschrieben,  ebenso  von  Collebrook. 
Später  erkannte  Collas  die  Krankheit  auch  in  Pondichery  und  wies 
deren  Verbreitung  in  ganz  Hindustan  nach.  Heute  sind  als  bedeutendere 
Krankheitsherde  neben  Madura,  Hissar,  Bicanir,  Dehli,  Bombay,  Baratpur 
bekannt.  Ebenso  wurden  solche  in  Cochinchina,  namentlich  in  Cho-Quau 
bei  Sai'gun  durch  Chedan  festgestellt.  Der  Madurafuß  entwickelt  sich 
ferner  bei  Personen  aus  den  infizierten  Gegenden,  welche  vor  län- 
gerer Zeit  in  nicht  ergriffene  Regionen  eingewandert  waren.  So  beschreibt 
Collas  die  Krankheit  auf  der  Insel  Reunion  und  Grand-Moursel  auf 
Guyana  bei  aus  Hindostan  Eingewanderten.  Nur  die  Eingeborenen  sind 
der  Krankheit  unterworfen. 

Im  Jahre  1876  wird  dieselbe  von  Kemperer  in  den  Vereinigten 
Staaten  und  von  Layet  in  Valparaiso  beschrieben;  allerdings  ist  die 
Beschreibung  nicht  genügend  charakteristisch,  so  dass  es  sich  allenfalls 
um  eine  andere  Krankheit  des  Fußes  handeln  könnte.  Auch  in  Brasilien 
in  Campinas  leidet  die  ärmere  Bevölkerung  an  einer  sehr  langsam, 
progressiv  verlaufenden  unheilbaren  Fußkrankheit  Cupim  oder  Cupy, 
von  welcher  Daunt  vermutet,  dass  es  sich  um  Madurafuß  handelt,  ohne 
aber  zwingende  Beweise  hierfür  zu  erbringen. 

Erst  Delbanco,  welcher  1897  Präparate,  die  Hyde  und  Adami 
an  das  UxNASche  Laboratorium  eingesandt  hatten,  untersuchte,  stellte 
das  Vorkommen  des  Madurafußes  in  Amerika  sicher. 

Die  Krankheit  existiert  auch  in  Afrika,  wo  dieselbe  von  Gemy  & 
Vincent  in  Algier  beschrieben  wurde.  Sie  war  von  Tunis  eingeschleppt 
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worden.  Mehrfach  wurde  der  Madurafuß  dann  am  Senegal  durch 
Bebender- Ferault,  Bourgarel  und  Borius  hei  den  Eingeborenen 
konstatiert,  und  Duval,  Carpot,  Durand  hatten  im  Hospital  von  Saint 
Louis  ebenfalls  mehrere  Fälle  beobachtet. 

Bassini  (1888)  beobachtete  einen  Fall  in  Padua  und  auch  in  Kon- 
stantinopel beschrieb  Libouroux  im  Jahre  1886  eine  Deformation  des 
Fußes,  welche  er  als  Madurafuß  bezeichnet;  doch  dürfte  es  sich  wohl 
in  diesem  Fall  um  eine  Trophoneurose  gehandelt  haben,  welche  nichts 
mit  unserer  Krankheit  zu  thun  hatte. 

II.  Erscheinungsweise. 

Die  Krankheit  ist  in  der  Regel  an  einem  Fuße  lokalisiert,  seltener 
wird  sie  an  den  Händen,  sehr  selten  in  der  Bauchgegend  und  am 
Kopfe  beobachtet.  Die  Entwicklung  ist  sehr  langsam  und  progressiv. 
Die  Haut  ist  oft  anfangs  empfindlich  und  schwillt  später  schmerzlos  und 
diffus  an,  oft  ist  sie  aber  auch  später  gegen  Druck  sehr  empfindlich. 

Zunächst  erscheint  die  Schwellung  an  der  Sohle,  wo  erhabene, 
rundliche,  verschmelzende,  elastische,  dunkelrote  oder  violette  Knoten 
auftreten,  welche  später  käsig  erweichen  und  sich  durch  Fistelgänge 
öffnen.  Nach  Entleerung  der  erweichten  Herde,  welche  oft  bis  an  den 
Knochen  reichen,  aber  nur  selten  den  Knochen  selbst  ähnlich  der 
Aktinomykose  angreifen,  entsteht  eine  tiefe  pigmentierte  Narbe,  wäh- 
rend in  der  Umgebung  neue  Knoten  auftreten,  durch  welche  der  Fuß 
monstruös  anschwillt.  Der  Fußrücken  bleibt  lange  Zeit  verschont,  die 
Wadenmuskulatur  atrophiert.  Gewöhnlich  besteht  bedeutende  Hyper- 
hydrose  des  Fußes,  die  Lymphdrüsen  sind  gewöhnlich  nicht  geschwollen. 
In  einem  Fall  fanden  Hatch  & Childe  gelbliche  Körperchen  in  den 
geschwellten  Inguinaldrüsen. 

In  späteren  Stadien  greift  die  Affektion  in  die  Tiefe  und  verursacht 
kleinere  oder  größere  Höhlen,  sinuöse  kommunizierende  Kanäle,  Perio- 
stitis und  manchmal  selbst  Knochenschwund,  Veränderungen,  welche 
die  Amputation  nötig  machen  (Hewlett).  Namentlich  die  Tarsal-, 
manchmal  auch  die  Metatarsalknochen  sind  erweicht  und  von  Höhlen 
durchsetzt,  welche  bei  der  schwarzen  Varietät  eine  harte,  dunkle,  bei 
der  gelben  eine  weiche,  ockerfarbige , fettige  oder  gelatinöse  Substanz 
enthalten  (Kanthack).  Aus  den  zahlreichen  Fisteln  ergießt  sich  eine 
fötide  eitrige , weißliche  oder  gelbliche , manchmal  hämorrhagische 
Flüssigkeit,  in  welcher  unter  dem  Mikroskop  nur  wenige  Eiterkörperchen, 
aber  zahlreiche  Bakterien  gefunden  werden,  unter  welchen  durch  Kultur 
namentlich  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  albus  isoliert  werden 
konnten.  Außerdem  enthält  die  Sekretion  krümlige  oder  mamellonierte 
Körperchen  von  verschiedener  Größe  und  gelber  schwärzlicher  Farbe. 

Schon  im  Jahre  1855  behauptete  Balliyall,  dass  die  letzteren  die 
Parasiten  der  Krankheit  darstellen,  und  kurz  darauf  kultivierte  v.  Dyke 
Carter  einen  Pilz,  Chyoryphe  Carteri  (Berkeley),  einen  gewöhnlichen 
Schimmelpilz,  welchen  er  als  den  Parasiten  des  Mycetoms  betrachtete. 
Erst  im  Jahre  1886  erkannte  H.  J.  Carter  die  Analogie  zwischen 
Aktinomyces  und  Madurapilz.  Kanthack,  Hewlett  und  Reelle  iden- 
tifizierten dieselbe  Varietät  mit  dem  Aktinomyces,  indem  hei  beiden 
Affektionen  Knochendefekte  und  Eiterungen  Vorkommen,  Boyce  und 
Surveyor  hingegen  wiesen  auf  die  wesentlichen  Unterschiede  im  Ver- 
lauf der  beiden  Krankheiten  hin:  dass  das  Mycetom  chronischer 


456 


V.  Babes, 


verläuft  als  die  Aktinomykose,  bei  jenem  die  inneren  Organe  nickt 
angegriffen  werden  und  auch  keine  Allgemeinerscheinungen  bestehen. 
Man  kann  dem  noch  hinzufügen,  dass  Aktinomyces  bisher  an  den 
Füßen  äußerst  selten  beobachtet  wurde.  Nur  Bollingek  beschreibt 
kürzlich  einen  solchen,  von  einer  alten  traumatischen  Narbe  aus- 
gehenden Fall,  und  dass  der  Verbreitungsbezirk  der  beiden  Affektionen 
ein  ganz  verschiedener  ist. 


III.  Parasiten. 

Man  kann  unzweifelhaft  zweierlei  Parasiten,  eine  schwarze  und  eine 
gelbe  Varietät  des  Pilzes  unterscheiden,  welche  aber  beide  genau  die- 
selben Krankheitserscheinungen  kervorrufen,  und  auch  die  Struktur  der 
Parasiten  ist  nach  Boyce  und  Surveyor  dieselbe,  während  le  Dantec 
wesentliche  Unterschiede  findet. 

Zunächst  wollen  wir  die  gelbliche  oder  besser  graugelbliche 
Varietät  untersuchen.  Die  etwa  stecknadelkopfgroßen,  oft  zu  größeren 
wulstigen  Konkretionen  vereinigten  rundlichen,  liieren-  oder  maulbeer- 
fürmigen,  käsigen  Körner  sind  weißlich,  gelblich  oder  rötlich.  Unter 
dem  Mikroskop  erkennt  man  im  Innern  einen  Fadenpilz  von  1 — 1,5  ^ 
Dicke  mit  segmentiertem  Protoplasma,  und  an  der  Peripherie  strahligen, 
glänzenden,  dickeren,  längsgestreiften  kolbigen  oder  nach  Vincent  oft 
knopfartigen  Enden,  nach  Kanthack  ähnlich  jenen  des  Aktinomyces. 
Dieselben  entwickeln  sich  aber  hier  nur  an  den  größeren  konfiuierenden 
Körperchen  (Kantiiack). 

Die  erwähnten  Kolben  sind  immerhin  viel  mehr  in  die  Länge  ge- 
zogen und  schmäler  als  die  Aktinomyceskolben.  Ueberhaupt  ist  der 
Strahlenkranz  breiter.  Nach  Unna  sind  die  einzelnen  Strahlen  große 
Säulen  oder  Prismen,  die  Fäden  des  zentralen  Netzwerkes  sind  lockerer, 
mehr  schlangenartig  gewunden.  Im  Inneren  des  Pilzes  finden  sich  nebst 
dem  Myceliuin  auch  blasse,  körnige,  nicht  färbbare  Stellen.  Im  allge- 
meinen sollen  nach  Adami  und  Kirkpatiuck  die  Mycelien  reichlicher  ver- 
zweigt sein  als  beim  Aktinomyces.  Die  Körner  sind  im  allgemeinen 
größer  als  die  Aktinomycesrasen.  Nach  Kanthack  bestehen  die  ele- 
mentaren Drusen  aus  einem  Myceliuin,  an  das  sich  nach  außen  ein 
Kranz  oder  besser  gesagt  eine  halbmondförmige  Schale  zunächst  kleiner, 
klumpiger,  dann  länger  gestreckter,  hyaliner  Kolben  strahlenartig  an- 
setzt. An  der  offenen  Stelle  des  Kranzes  oder  der  Schale  tritt  das 
Myceliuin  stielartig  heraus.  Dasselbe  bildet  nach  außen  büschel- 
artige Endverzweigungen , die  sich  hier  in  hyaline  Kolben  einsenken, 
welche  dicht  aneinandergepresst  den  Strahlenkranz  bilden.  Nach  Aus- 
bildung des  Granulationsgewebes  degeneriert  der  Strahlenkranz  zu  einer 
glasigen,  rundlichen,  homogenen  Schicht,  während  das  Mycel  zu  einer 
schwärzlichen  Masse  zusammenschrumpft  und  hier  Pigment  auftritt, 
welches  manchmal  die  Mycelfäden  umgiebt.  Eigentliche  Kolben  finden 
sich  demnach  nur  ganz  im  Anfang,  während  dieselben  später  fächer- 
artig zusammengepresst,  geknickt  werden  und  nach  Unna  eigentüm- 
liche Arabesken  oder  Fächerpalmenfiguren  zwischen  den  Mycelien 
bilden.  Die  Kolben  und  deren  Abkömmlinge  sind  nur  schwer  färbbar, 
da  weder  das  in  Anilinxylol  fixierte  Säurefuchsin  noch  die  Hyalin- 
färbung die  Strahlen  des  Mycetoms  färbt.  Das  Mycelium  des  Madura- 
pilzes  hingegen  wird  durch  Hämatoxylin  und  selbst  mit  Karmin  besser 
gefärbt  als  das  Aktinomycesmycel. 
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Nach  Cunningham  findet  man  Fälle,  in  welchen  keinerlei  Pilze  nach- 
gewiesen werden  können.  — Manche  Antoren  beschreiben  in  einigen 
Fällen  halbmondförmige  fnngoide  Massen  (Hewlett)  ohne  Keulen  oder 
Strahlen  und  ohne  deutliches  Mycelium.  Vielleicht  handelt  es  sich  hier 
um  ein  Sklerotium,  also  um  einen  ganz  verschiedenen  Pilz. 

Namentlich  bei  der  schwarzen  Varietät  werden  manchmal  ebenfalls 
viel  dickere  und  oidiumartige  Mycelien  gefunden.  Wir  können  demnach 
behaupten,  dass  mit  wenigen  Ausnahmen,  welche  vielleicht  zum 
Teil  auf  Beobachtungsfehlern  beruhen,  die  gelbe  Varietät  des  Pilzes  von 
den  verschiedenen  Autoren  gleichmäßig  beschrieben  wird.  Allerdings 
meint  Cunningham,  welcher  den  Madurafuß  nicht  als  Pilzkrankheit 
anerkennt,  dass  der  Pilz  im  Gewebe  nicht  aktiv  wird,  weil  hier  keine 
kleinsten  färbbaren  Fäden  gefunden  werden.  Kanthack  ebenso  wie 
Vincent  konnten  hingegen  im  Gewebe  selbst  kleinste  lebende  Fäden 
konstatieren.  Allerdings  ist  in  älteren  Fällen  der  Pilz  abgestorben. 

Die  Untersuchungen,  welche  Vincent  im  Jahre  1891 — 1892  und  1893 
an  einem  Kranken  in  Algier  ausführte,  gestatten  eine  genauere  Bestim- 
mung des  Parasiten.  Es  wurden  Gewebsanteile  und  die  Körperchen 
selbst  mikroskopisch  untersucht  und  es  konnte  der  Pilz  in  Trockenpräpa- 
raten, welche  mit  LöFFLERschen  Blau  oder  Fuchsin  gefärbt  und  bei 
400facher  Vergrößerung  untersucht  wurden,  leicht  dargestellt  werden. 
Immer  fanden  sich  die  Körperchen  aus  einem  feinen  Mycelium  zusammen- 
gesetzt. Die  einzelnen  Fäden  verzweigen  sich  unter  verschiedenen  Win- 
keln, die  Zweige  sind  1 — 1,5  ^ dick.  An  der  Peripherie  sind  die  Fäden 
strahlenförmig  angeordnet,  zeigen  aber  keinerlei  Keulen,  wohl  aber 
findet  man  an  den  Enden  der  Fäden  oft  knopfähnliche  2 (i  dicke 
Endigungen.  Manchmal  wechseln  hier  verdickte  und  eingeschnürte 
Stellen  ab,  wahrscheinlich  Involutionsformen,  welche  sich  bloß  im  Ge- 
webe, nicht  aber  in  den  Kulturen  finden.  Das  Protoplasma  ist  in  den 
Fäden  diskontinuierlich  angeordnet,  bald  verdichtet,  bald  rarefiziert.  Im 
Innern  der  Fäden  findet  man  unregelmäßige  Körner.  Oft  machen  die- 
selben den  Eindruck  von  unregelmäßigen  Streptokokken.  Im  ganzen 
gleichen  diese  Körner  Arthrosporen  und  treten  besonders  bei  Gram- 
Färbung  deutlich  hervor,  während  bei  Färbung  mit  ZiEHLScher  Lösung 
die  Fäden  mehr  homogen  erscheinen. 


IV.  Kultur  der  Pilze. 

Es  scheint,  dass  bis  zu  den  Arbeiten  von  Vincent  ein  wandsfreie 
Kulturen  nicht  erzielt  wurden.  Vincent  desinfiziert  zunächst  mittelst 
Aeth  er  Sublimat,  Alkohol  und  sterilisiertem  Wasser  die  Oberfläche  der 
kleinen  Geschwülste,  trocknet,  sticht  mit  einem  sterilisierten  Bisturi 
ein  und  aspiriert  den  Inhalt  in  eine  sterile  Pipette.  — Anfangs  waren 
die  Kulturversuche  auf  den  gewöhnlichen  Nährsubstanzen  wenig  charak- 
teristisch: nur  auf  einigen  Bouillonröhrchen  hatten  sich  nach  14  Tagen 
sehr  kleine,  rundliche,  graue  Körnchen  entwickelt,  welche  durch  suc- 
cessive  Ueberimpfung  allmählich  größer  wurden,  so  dass  die  Bouillon- 
kulturen am  Grunde  ganz  kleine,  runde  Kügelchen  erkennen  ließen.  Am 
besten  sollen  die  Kulturen  auf  Heu  oder  Stroliinfus  wachsen  (15  g auf 
1 1 Wasser),  ebenso  auf  Kartoffel-,  Karotten-  oder  Zuckerrübeninfus, 
weniger  gut  auf  Hefeninfus.  Das  Wachstumoptimum  ist  bei  37°,  bei 
4°  sistiert  das  Wachstum. 
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Auf  den  erwähnten  Nährböden  ist  die  Entwicklung  schneller  und 
reichlicher,  namentlich  bei  Luftzutritt  und  bei  Züchtung  in  weiten  Tuben 
oder  in  Erlexmeyer  sehen  halbgefüllten  Kölbchen.  Tägliches  Aufrütteln 
der  Kultur  unterstützt  das  Wachstum.  Hier  entwickeln  sich  kleine  weiß- 
liche Flocken  oder  größere  bis  erbsengroße  Kolonieen,  welche  oft  am 
Glase  haften  und  im  Centrum  braun  oder  etwa  nach  einem  Monat  rosa 
oder  rot  werden.  Die  Flüssigkeit  bleibt  klar,  wird  etwas  dunkler  uud 
von  alkalischer  Reaktion.  Mit  der  Zeit  entsteht  an  der  Oberfläche  eine 
feine  weiße,  aus  Sporen  bestehende  Effloreszenz.  Die  Kulturen  sind 
geruchlos. 

In  Gelatine  entsteht  längs  des  Impfstriches  eine  weißliche,  dünne 
Kultur;  besser  wächst  der  Pilz  auf  einer  aus  Gelatine  und  Glycerin  4, 


Glvkose  4,  Heuinfus  100 


zusammengesetzten  Nährsubstanz. 


Die  Gela- 


gering, 


tine  wird  nicht  verflüssigt.  Auf  Agar  ist  die  Entwicklung  sehr 
während  auf  Glycerinzuckeragar  große,  rundliche,  glänzende,  gelbliche 
später  manchmal  rötliche  oder  rote  Kolonieen  bis  zu  Erbsengroße  auf- 
trete n. 

In  der  Mitte  sinken  dieselben  ein  und  bleiben  weiß,  während  in  der 
Peripherie  eine  rote  Zone  entsteht;  später  wird  die  Kultur  mattweiß. 
Die  Kolonieen  haften  fest  und  sind  fast  hornartig.  Der  Pilz  wächst 
gut  auf  Milch,  welche  nicht  koaguliert  aber  langsam  peptonifiziert  wird, 
nicht  aber  auf  Ei,  noch  auf  Serum. 

Am  charakteristischsten  scheinen  Kartoffelkulturen  zu  sein,  welche 
bei  37°  nach  5 Tagen  aufgehen  und  zunächst  isolierte,  rundliche  weiß- 
liche Erhebungen  bilden.  Dieselben  sind  etwas  in  der  Kartoffelsubstanz 
eingewachsen  und  deprimiert,  im  Inneren  hohl.  Nach  einem  Monat 
beginnen  sich  die  Kolonieen  rötlich  zu  färben  und  werden  später 
orangenrot  oder  dunkelrot,  namentlich  auf  sauer  reagierenden  Kar- 
toffeln. Manche  Kolonieen  sind  wie  von  einem  weißen  Pulver  über- 
streut, welches  aus  Sporen  besteht.  Der  Pilz  wächst  nur  bei  Luftzutritt. 
Aus  eitrigem  Fistelinhalt  wurden  noch  Staphylococcus  aureus  und  albus 
isoliert. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Kulturen  entspricht  den  an 
Krankheitsprodukten  gemachten  Befunden. 

Das  Mycelium  ist  aber  in  Kulturen  etwas  dünner,  auch  finden  sich 
hier  nicht  die  verdickten  Extremitäten,  welche  wohl,  wie  beim  Aktino- 
rnyces  von  Bostrüm  angenommen  wird,  eine  Entartung  der  Faden- 
membran unter  dem  Einfluss  des  Organismus  bedeuten  sollen.  In  alten  Kul- 


turen erscheinen  hingegen  am  Ende  der  Fäden  dickere  eiförmige  Segmente. 
Im  hängenden  Tropfen  beobachtete  Vincent  die  Entwicklung  der  Zweige, 
welche  von  einem  länglichen,  stark  lichtbrechenden  Körper  ausgehen. 
Der  Parasit  wird  durch  alle  Anilinfarben,  besonders  auch  nach  Gram 
gut  gefärbt.  Auf  sterilem  Filtrierpapier  angetrocknet,  blieb  derselbe 

1 2 Jahr  lebensfähig.  Die  Sporenbildung  ist  an  die  der  Luft  ausge- 
setzten Stellen  der  Kultur  gebunden,  namentlich  häufig  an  der  Ober- 
fläche der  Ileuinfuskulturen  unter  der  Form  eines  dünnen  matten  Häut- 
chens. Uebrigens  wurden  auch  in  sterilisiertem  Wasser  Sporenbildungen 
beobachtet.  Aber  auch  am  Grunde  der  Kulturen  finden  sich  oft  Sporen. 
Wenn  man  das  Häutchen  direkt  unter  das  Mikroskop  bringt,  findet  man 
dasselbe  aus  zahlreichen  großen,  glänzenden,  ovoiden,  oft  zu  zweien 
oder  zu  kurzen  Ketten  angeordneten  Körperchen  von  1,5  u Dicke  und 

2 u Länge  zusammengesetzt.  Dieselben  sind  nach  Gram  gut  färbbar 
In  hängenden  Bouillontropfen  kann  man  das  Auskeimen  derselben  in 
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der  Längsrichtung’  erkennen.  Die  jungen  Fäden  verdicken  sich  an  der 
Grenze  des  Tröpfchens,  die  Sporen  werden  bei  85°  in  wenigen  Minuten 
getötet,  während  die  nicht  sporenhaltigen  Fäden  schon  bei  60°  zu  Grunde 
gehen. 

Unsere  eigenen  Untersuchungen  führten  zu  ähnlichen  Schlüssen.  Wir 
haben  dieselben  besonders  zum  Zwecke  einer  schärferen  Differenzierung 
des  Pilzes  von  anderen  Streptotricheen,  namentlich  von  Aktinomyces, 
mittelst  Parallelkultur  auf  demselben  Nährboden  ausgeführt,  und  sind 
hierbei  zu  folgenden  Resultaten  gelangt: 

Das  Wachthum  der  von  uns  untersuchten  und  als  identisch  befun- 
denen Stämme  des  Madurapilzes  ist  auf  Agar  anfangs  nur  wenig 
ausgesprochen;  für  gewöhnlich  ist  dasselbe  reichlicher  auf  den  unteren 
feuchten  Teilen.  Die  Ivolonieen  sind  nach  12  Tagen  1—2  mm  groß,  flach, 
rundlich,  weißlich,  wenig  erhaben,  weniger  ausgehöhlt  als  der  gleich- 
alte Act.  bovis.  Gegen  die  "Liefe  zu  bieten  sie  eine  halbkugelige  Wuche- 
rung, indem  hier  die  Begrenzung  der  Kultur  etwas  gelatinös  und 
undeutlich  erscheint.  Eine  20  tägige  Agarkultur  zeigt  an  der  Ober- 
fläche etwa  3—4  mm  große,  mehr  stumpf  kegelige,  erhabene,  weißlich- 
bräunliche, hohle  Ivolonieen.  Im  Kondenswasser  finden  sich  kugelige, 
flaumige,  zart  konturierte,  frei  schwimmende  Ivolonieen  von  ähnlicher 
Größe  (Tafel,  Fig.  1).  Unter  dem  Mikroskop  bemerkt  man  ein  Ge- 
flecht dünner,  verzweigter  Fäden,  von  etwa  0,5  u Dicke , mit  blassen, 
welligen  Ausläufern , die  manchmal  mit  kleinen  Ivnöpfchen  enden, 
und  in  manchen  Fäden  in  Abständen  große  chromatische  Körperchen 
(Tafel,  Fig.  1).  In  älteren  Kulturen  bestehen  die  Ivolonieen  aus  einem 
ziemlich  dünnen  Fadenfilz , oft  aus  kokkenähnlichen  Gebilden  zu- 
sammengesetzt , mit  der  Tendenz , in  kleine  diplokokkenähnliche 
Stücke  zu  zerfallen.  Dies  berechtigt  uns  aber  nicht,  von  Aktino- 
bakterien  zu  sprechen,  wie  es  Lignieres  für  derartige  Formen  vor- 
schlägt, weil  ja  auch  höhere  Pilze  (Favus)  derartige  Formen  nacli- 
w eisen. 

Eine  9 Tage  alte  Parallelkultur  von  Act.  bovis  zeigt  auf  ge- 
wöhnlichem Bouillon agar  an  der  Oberfläche  stecknadelkopf-  bis  linsen- 
große, rundliche,  glänzende,  etwas  in  die  Substanz  eingedrückte,  vorgewölbte 
oder  unter  der  Oberfläche  entwickelte  Ivolonieen  von  mehr  aromatischem  Ge- 
ruch. In  Kondenswasser  finden  sich  schöne,  kugelige,  isolierte,  von  einer 
durchscheinenden  Zone  umgebene  Ivolonieen  (Tafel,  Fig.  2).  Eine  20 tägige 
Kultur  zeigt  halbkugelige,  5 — 8 mm  große,  gänzlich  schwarze,  manchmal  ge- 
trockneten Morcheln  ähnliche,  poröse  Ivolonieen,  welche  mittels  eines  geringen 
weißlichen  Materials  auf  der  Oberfläche  wie  angekittet  erscheinen  (Tafel,  Fig.  3). 
Auf  mehr  feuchtem  Agar  sind  die  Kulturen  weniger  schwarz  und  halbkugelig 
in  die  Tiefe  greifend. 

Act.  canis.  Eine  20tägige  Agar-Agakrultur  zeigt  an  der  Oberfläche 
matte,  weißrötliche,  flache  Ivolonieen,  welche  zu  einem  dicken,  eingekerbten, 
trockenen  und  matten  Ueberzug  zusammenfließen.  Auf  dem  Kondens- 
wasser schwimmt  ein  dickes  gefaltetes  Häutchen  in  engem  Zusammenhang 
mit  der  Oberflächenkultur;  aus  dieser  Kultur  wuchern  dann  stellenweise 
gelblichbraune,  in  der  Mitte  eingesunkene,  ebenfalls  matte  Ivolonieen  von 
Linsengröße.  In  alten  Agarkulturen  sind  die  Mycelien  kleiner,  0,5  fi,  mit 
großen,  kokkenähnlichen  Haufen  und  Ketten,  im  Innern  einer  homogenen 
rötlichen  Zwischensubstanz.  In  den  Enden  der  Reihen  öfters  knopfähnliche 
Formen,  sowie  kurze  Fadenstücke.  Nach  der  BiENSTOCKSchen  Methode 
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konnten  Sporen  nicht  nachgewiesen  werden.  Auch  in  frischen  Präparaten 
sieht  man  keine  Sporen.  Nach  Ehrlich  färben  sich  wenige,  wellig  ge- 
bogene Fadenstücke,  dann  einige  verzweigte,  diphtheriebazillenähnliche  Stäbchen 
mit  kolbigen  Enden,  endlich  kleine,  rundliche  Körperchen  von  ungleicher 
Größe,  während  die  große  Masse  der  Kultur  entfärbt  ist. 

Act.  Eppinger  ist  einer  Tuberkelbazillenkultur  von  gleichem  Alter 
ähnlich.  Dieselbe  erscheint  mikroskopisch  als  ein  dünner  Fadenpilz  mit 
rechtwinkligen  Verzweigungen.  Die  Fäden  sind  zu  0,3 — 0,4  f.i  und  zu  bazillen- 
oder  kokkenähnlichen  Gebilden  segmentiert.  An  den  Enden  knopfähnliche 
Verdickungen,  außerdem  nicht  selten  freiliegende,  große,  kugelige,  dunkel- 
gefärbte Gebilde,  endlich  kleine,  radiär  angeordnete,  mit  Kolben  oder  Kugeln, 
blasigen  oder  kompakten  Enden  versehene  Gruppen. 

Der  Madurapilz  zeigt,  auf  Glycerin a gar  gezüchtet,  in  8 bis 
14  Tage  alten  Kulturen  bei  Körpertemperatur,  je  nach  der  Dicke  und 
der  Trockenheit  des  Nährbodens,  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße,  halb- 
kugelige, glänzende,  weißlichgraue,  im  Innern  ausgehöhlte,  stark  haf- 
tende Kolonieen.  Dieselben  dringen  in  die  Tiefe.  Die  kleinen  Kolo- 
nieen  bilden  halbkugelige  Depressionen,  die  öfters  von  einer  dünnen, 
glänzenden  Zone  umgeben,  nicht  selten  von  neuen  Generationen  über- 
wölbt sind,  an  der  Basis  etwas  eingesunken,  stark  nach  verschimmeltem 
Käse  riechend.  Auch  im  Kondenswasser  finden  sich  pflaumige,  runde, 
strahlige,  erbsengroße,  drüsige,  gelatinöse,  weißliche  Kolonieen  mit 
weißen  Centrum,  von  welchem  Strahlen  zur  Peripherie  laufen.  Es 
entwickeln  sich  später  auch  kleine,  geschrumpfte  Kolonieen  von  mehr 
bräunlicher  Farbe.  Tn  lOtägigen  Kulturen  sieht  man  unter  dem 
Mikroskop  kurze,  parallele  Kokken  und  Stäbchen,  die  sicli  ganz  wie 
Streptokokken  ausnehmen.  Einen  Monat  alte  Glycerin- Agarkultur  zeigt 
längere,  gleichmäßig  dicke,  gekrümmte  oder  wellig  gebogene  Fäden,  in 
deren  Innerrn  in  weiten  Distanzen  in  der  Nähe  der  oft  senkrechten 
Verzweigungen  kleine  metachromatische  Körperchen  zu  sehen  sind.  Der 
Stamm  des  Pilzes  ist  dicker  und  stärker  gefärbt,  die  Zweige  dünn. 
Nach  Gram  gefärbt,  lösen  sich  die  Fäden  in  Fadenstücke  oder  in  kurze 
Bazillen,  noch  häufiger  in  streptokokkenähnliche  Ketten  auf.  Außerdem 
findet  man  stellenweise  rundliche,  kokkenähnliche  Gebilde,  welche  im 
Verlauf  der  Fäden  einhergehen.  Von  dem  Stamm  gehen  zunächst  unge- 
teilte Fäden  ab.  Die  erste  Verzweigung  ist  dann  oft  aus  bazillenähn- 
lichen Stücken  zusammengesetzt,  während  weitere  dünne  Verzweigungen 
Streptokokkenbilder  zeigen,  welche  gegen  das  Ende  zu  feine  Kokken- 
haufen bilden.  Häufig  verdoppelt  sich  eine  Verzweigung  so,  dass  die- 
selbe aus  doppelten  oder  mehrfachen  Kokkenreihen  zusammengesetzt 
erscheint.  In  anderthalb  Monate  alten  Kulturen  sind  die  Ausläufer 
dicker,  mit  chromatischen  Punkten  und  viel  feineren  Verzweigungen. 
(Tafel,  Fig.  3.) 

Auf  demselben  Nährboden  zeigt  Act.  aurantiacus  (aus  einer  tuber- 
kulösen Kaverne)  an  der  Oberfläche  eine  scharf  umschriebene,  etwas  erhabene, 
glänzende,  braune  Kolonie  in  der  Form  eines  Gänseblümchens,  mit  erhabenem, 
wulstigen  Centrum.  Längs  des  Impfstichs  und  auch  in  der  Tiefe  Bildung 
weißlicher,  seitlicher  Strahlen.  Die  ebenfalls  verzweigten  Fäden  sind  dicker. 
Die  Verzweigungen  sind  zu  kleinen  Bazillen  oder  kriimmeligen  Gebilden  ent- 
artet, welche  aber  nach  Gram  gut  gefärbt  werden.  Einzelne  Anteile  der  Fäden 
bilden  kleine,  kolbige  Verdickungen.  Ein  großer  Teil  der  Fäden  wird  nach 
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Ziehl  entfärbt,  allein  manche  Stäbchen,  aber  auch  Fadenstücke  mit  end- 
ständigen, metachromatischen  Körperchen  bleiben  stark  gefärbt. 

Unser  Act.  bovis  bildet  auf  Glycerinagar  erhabene,  doch  den  Gehirn- 
windungen ähnlich  gewulstete,  dunkelgraue  bis  schwärzliche,  von  einer  weißen, 
glatten,  glänzenden,  am  Rande  abfallenden,  gekräuselten  Zone  umgebene 
Kolonieen,  welche  ebenfalls  im  Innern  hohl  sind  und  in  der  Tiefe  halbkugelig, 
durchschimmernd  erscheinen.  Die  halbkugelige,  tiefe  Wucherung  ist  am 
wenigsten  dort  ausgesprochen , wo  die  Kultur  von  einer  breiten  Zone 
umgeben  ist.  Eine  beim  Hunde  von  P.  Riegler  gezüchtete  Aktino- 
mycesart  wächst  auf  Glycerinagar  ähnlich  dem  Tuberkelbacillus,  doch  viel 
reichlicher,  mit  einer  blassgelben  Farbenabtönung,  außerdem  aber  von  einer 
weißen  Schicht  überdeckt,  so  dass  dessen  Wachstum  an  das  Wachstum  der 
höheren  Pilze  erinnert.  Andere  Aktinomycesformen  wachsen  viel  verschie- 
dener und  nähern  sich  namentlich  den  Tuberkelbazillen.  Eine  einen  Monat 
alte  Kultur  lässt  mikroskopisch  längere,  gleichmäßig  dicke,  gekrümmte  oder 
wellig  gebogene  Fäden  erkennen,  in  deren  Innerm  in  weiten  Distanzen  in 
der  Nähe  von  Verzweigungen  kleine,  metachromatische  Körperchen  sitzen. 
Von  den  Fäden  gehen  Verzweigungen  ab,  welche  wellig  oder  spiralig  ver- 
laufen und  gegen  das  Ende  verdickt  sind.  Manchmal  findet  man  auch  gabelige 
Zweiteilungen.  Ein  großer  Teil  der  Fäden  ist  zerfallen  und  bildet  dicke, 
unförmliche,  rundliche  Massen,  welche  sich  nach  Gram  färben  und  sich  in 
feine  kokkenähnliche  Granulationen  auflösen. 

9tägige  Act.  farcinicus-Kulturen  auf  demselben  Nährboden  bieten  keine 
langen  Fäden,  sondern  granulierte  Fragmente  mit  feineren,  mit  Kolben  ver- 
sehenen Bazillen. 

Die  12 tägige  Kultur  des  Act.  violaceus  auf  Glycerinagar  färbt  den 
Nährboden  etwas  violett,  entwickelt  sich  reichlich  in  Form  von  runden,  linsen- 
großen, zusammenfließenden,  an  der  Oberfläche  matten,  grauvioletten,  von 
einer  matten,  weißlichen,  radiären  Zone  umgebenen,  im  Innern  vollen  Kolonieen. 
Im  Kondenswasser  unregelmäßige,  gelatinöse  Flocken. 

Auf  der  Oberfläche  des  Zuckeragars  bildet  der  Madurapilz  eine 
wulstige,  erhabene,  strahlig  gelappte,  der  Gehirnoberfläche  ähnliche 
gelblichgraue , über  1 cm  breite,  große,  glänzende  opake  Kolonie  von 
der  Form  eines  niederen  abgestutzten  Kegels.  Dieselbe  ist  etwas  in 
die  Substanz  eingesunken.  Längs  des  Impf sticlis  entwickeln  sich  feine, 
strahlige  Ausläufer,  während  am  Impfstich  selbst  und  in  den  tiefen 
Schichten  keine  Entwicklung  zu  erkennen  ist.  (Tafel,  Fig.  8.) 

Auf  demselben  Nährboden  wurde  Act.  auriantiacus  gezüchtet,  welcher 
genau  so  wächst  wie  die  Tuberkelbazillen.  Bekanntlich  bildet  sich  in  alten 
Tuberkelbazillen -Kulturen  ebenfalls  eine  gelbe,  selbst  orangengelbe  Ver- 
färbung. In  diesem  Falle  hatten  sich  aber  neben  dem  Tuberkelbacillus 
vom  Beginn  an  orangenfarbige  Kolonieen  gebildet,  welche  leicht  isoliert  wer- 
den konnten:  dieselben  wuchsen  von  Anfang  an  unter  der  Form  matter, 
orangenfarbiger  Kolonieen.  Im  allgemeinen  bietet  Act.  aurianticus  auf  Glycerin- 
agar  eine  matte,  orangengelbe,  sehr  ungleich  graue  Schicht,  ähnlich  den 
Tuberkelbazillen-Kulturen , derselbe  wächst  aber  gut  auch  auf  gewöhnlichem 
Agar.  Er  unterscheidet  sich  vom  Tuberkelbacillus  durch  schnelleres  Wachs- 
tum, durch  den  Mangel  einer  Hautbildung  in  Bouillon,  durch  eine  graubraune 
Farbe,  im  Zuckeragar  aber  besonders  dadurch,  dass  er  sich  nicht  oder  nur 
zum  kleinen  Teil  nach  Ehrlich  färbt. 

Act.  bovis  zeigt  auf  Zucker  agar  ganz  auffallende  Verschiedenheiten. 
Eigentümlich  ist,  das  eine  unserer  Kulturen,  welche  weißlich  gewachsen  war, 


462 


Y.  Babes, 


ohne  erkennbaren  Anlass  schwarze  Kolonieen  bildete.  So  wie  bei  dieser 
Gruppe  im  allgemeinen  öfters  farbige  Varietäten  entstehen,  wäre  es  auch 
möglich,  die  weiße  Abart  des  Madurapilzes  in  die  schwarze  Varietät  überzu- 
führen. Das  Wachstum  ist  nur  an  der  Oberfläche  zu  beobachten,  unter  der 
Form  einer  flachen,  weißen,  glänzenden  Kolonie,  in  deren  Mitte  sich  rund- 
liche, bräunliche  Erhabenheiten  bilden  (Tafel,  Fig.  10). 

Act,  canis  bildet  an  der  Oberfläche  eine  faltige,  matte,  weiße  Kahm- 
haut, in  der  Alitte  kugelige,  bräunliche  Massen,  längs  des  Randes  Wucherung 
der  Kolonie  in  der  Form  eines  feinen,  bräunlichen,  spitzen  Saumes.  Längs 
des  Impfstichs  Entwicklung  von  bräunlichen  Körnern,  mehr  an  der  Oberfläche. 
Keine  Tiefenentwicklung. 

Act.  Eppinger  wächst  auf  Zuckeragar  in  Form  einer  feinstrahligen, 
gelblichen,  glänzenden  Kolonie,  aus  deren  eingezogener  Mitte  sich  eine  bräun- 
liche, matte,  wulstige,  pyramidenförmige  Erhabenheit  entwickelt.  Unterhalb 
der  Kolonie  längs  des  Impfstichs  feine  Ausstrahlungen.  In  der  Tiefe  kein 
Wachstum.  Tafel,  Fig.  10.) 

Auf  Kartoffel  bildet  der  Madurapilz  mehr  an  den  höheren, 
weniger  feuchten  Stellen  erbsengroße,  zunächst  blasige,  rundliche,  doch 
alsbald  eingefallene  und  lamellös  geschrumpfte,  festhaftende  Kolonieen 
von  blassgrauer  oder  graurötlicher  Farbe,  die  von  einer  ähnlichen, 
rötlichen,  mattglänzenden  Zone  umgeben  sind  (Tafel,  Fig.  4).  Mikro- 
skopisch sind  die  feineren  Verzweigungen  streptokokkenähnlich;  außer 
den  dicken  Stämmen  öfters  durch  parallele  Verlötung  dünnerer  Fäden 
entstanden  Tafel,  Fig.  4). 

Eine  aus  dem  Institut  Pasteur  stammende  Kartoffelkultur  verbreitet 
sich  auf  die  gesamte  Oberfläche  unter  der  Form  eines  glänzenden  ge- 
falteten Ueberzuges,  welcher  mit  der  Zeit  eine  dunkelkarminrote  Fär- 
bung annimmt  (Tafel,  Fig.  6). 


Act.  aurianticus  bildet  auf  Kartoffel  mehr  isolierte,  matte,  krümelige, 
gelbe  Kolonieen,  welche  an  den  oberen  Teilen  von  einer  matten,  weißen  Zone 
umgeben  sind.  Mikroskopisch  sieht  man  Fäden,  die  an  beiden  Enden  Kolben 
aufweisen,  während  in  der  Mitte  feine  Granulationen  vorhanden  sind  (Taf.,  Fig.  7). 

Act.  bovis.  Eine  lltägige  Kartoffelkultur  ist  ganz  schwarz  geworden 
und  bildet  dickblätterige,  erhabene,  strahlig  gefaltete,  schwarze,  festhaftende 
Kolonieen  von  Erbsengroße  (Tafel,  Fig.  5).  Nach  30  Tagen  ist  die  Kolonie 
fast  haselnussgroß  und  von  einer  schwefelgelben,  matten,  staubähnlichen 
Schicht  bedeckt,  sehr  erhaben,  etwa  einem  dickblätterigen  Krautkopfe  ver- 
gleichbar Tafel,  Fig.  6).  Eine  zweite  Varietät  des  Act.  bovis  Kral  (siehe 
weiter  unten  bei  Gelatine  ist  auf  Kartoffel  kaum  aufgegangen,  nur  an  einer 
Stelle  sieht  man  eine  korngroße,  bräunliche,  warzige,  erhabene  Kolonie.  Unter 
dem  Mikroskop  sieht  man  verzweigte  Fäden,  homogen,  ohne  Granulationen; 
für  gewöhnlich  sind  die  Fäden  spitzendend.  Fast  immer  sind  sie  rechtwinklig 
verzweigt  und  haben  die  Neigung  Strahlen  zu  bilden.  (Tafel,  Fig.  2.)  Mittels 
verdünnten  Karbolfuchsins  färben  sich  zahlreiche  Granulationen,  die  sich  nach 
Gram  entfärben. 


Act.  canis  entwickelt  sich  gänzlich  verschieden,  indem  die  Kartoffel 
selbst  grau  wird  und  an  der  Oberfläche  von  einer  Wucherung,  wie  bei  Tuberkel- 
bazillen,  aber  von  einer  weißen,  mörtelartigen  Schicht  überdeckt  wird.  Man 
beobachtet  dickere  Ketten,  namentlich  Diplokokkenformen  in  kompakten  Massen. 

Act.  Eppinger  entwickelt  sich  spät,  die  Kartoffel  wird  in  den  oberen 
Teilen  graubraun,  die  Kolonieen  sehen  ebenfalls  einigermaßen  jenen  des 
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Tuberkelbacillus  ähnlich,  sind  aber  etwas  orange  gefärbt.  Es  entwickeln  sich 
kleine,  krümelige  Erhabenheiten,  die  von  einer  gezackten,  flachen  Zone  um- 
geben sind;  die  Zonen  der  einzelnen  Kulturen  fließen  zu  einer  matten  Schicht 
zusammen.  Unter  dem  Mikroskop  erkennt  man  starre,  dunkelgefärbte  Stäb- 
chen, welche  in  Keihen,  manchmal  verzweigt  und  unter  Kolbenbildung  auf- 
treten. 

Act.  farcinicus.  Die  ganze  Oberfläche  ist  von  ungleich  großen  Granu- 
lationen, von  gelblichgrauen,  besonders  an  den  oberen  Teilen  grünlich- 
schattierten, rosettenförmigen,  erhabenen  Kolonieen  bedeckt,  welche  ebenfalls 
an  Tuberkelbazillen  erinnern.  In  den  unteren  Partieen  erheben  sich  ähnliche 
Kolonieen  auf  einem  fast  weißen,  matten  Grunde.  Mikroskopisch  findet  man 
namentlich  Kolben  und  rigidere  Fäden,  die  zerbrechlich  sind.  An  den  Enden 
besitzen  dieselben  die  Neigung,  Verdickungen  zu  bilden,  die  spitz  enden; 
man  könnte  von  umgekehrten  Kolben  oder  Birnen  sprechen. 

Act.  violaceus  entwickelt  sich  auf  Kartoffel  unter  der  Form  einiger 
isolierten,  linsengroßen,  erhabenen,  wulstigen,  matten,  blassgrauen  Kolonieen 
von  einer  blassvioletten  Verfärbung  des  Nährbodens  umgeben.  Später  ist  die 
Oberfläche  von  glänzenden,  rundlichen,  zusammenfließenden  Kolonieen  bedeckt. 
Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  fragmentierte,  kurze  Fadenstücke,  von  etwa 
1 f.i  Dicke,  welche  immer  verzweigt  sind;  dieselben  haben  gewöhnlich  infolge 
ihrer  eigentümlichen  Verzweigung  die  Form  eines  Y;  außerdem  kurze,  ge- 
krümmte Fadenstücke.  An  den  Enden  unbedeutende  Verdickung. 

Die  Kulturen  des  Madurapilzes  auf  Glycerinkartoffel  sind 
makroskopisch  jenen  auf  einfacher  Kartoffel  ähnlich.  Mikroskopisch 
zeigen  sie  Ausläufer  mit  nur  wenigen  Verzweigungen,  indem  dieselben 
mehr  spitzwinkelig  und  welliger  sind.  Die  Verzweigungen  sind  zugespitzt 
und,  wenigstens  zu  Beginn,  weniger  zahlreich;  von  diesen  zweigen  sich 
Ausläufer  ab,  die  an  beiden  Enden  spitz  erscheinen.  Die  Fäden  sind 
zu  Körnchen  zerfallen.  Es  bilden  sich  keine  Strahlen,  sondern  Knäuel 
oder  verklebte  Fäden. 

Act.  aurianticus.  Mikroskopisch  sieht  man  Kolbenbildung,  die  stark  an 
jene  des  Diphtheriebacillus  erinnern.  Die  Kolben  sind  aber  lang  und  von  län- 
geren granulierten  Fäden  ausgehend.  Sie  sind  nach  Ziehl  weniger  färbbar 
als  nach  Gram. 

Act.  bovis.  Unter  dem  Mikroskop  findet  man  Diplokokken  oder  kurze 
Diplobakterien , die  viel  dicker  sind  als  der  Madurapilz , außerdem  blasse 
Fäden  und  eine  granulöse  Masse.  Act.  bovis  Kral  wächst  hier  wie  auf 
Gelatine  (siehe  weiter  unten),  doch  werden  die  erhabenen  Leisten  gänzlich 
schwarz. 

Act.  E pp  in  ge  r zeigt  auf  Glycerinkartoffel  ein  Wachstum,  das  dem 
der  Tuberkelbazillen-Kolonieen  ähnlich  ist,  doch  ist  die  Farbe  mehr  weiß  und  die 
Kultur  mehr  mörtelartig.  Mikroskopisch  sieht  man  viel  dickere,  wellige  Fäden, 
kurze  mit  Kolben  versehene  Bazillen  wie  bei  Diphtherie. 

Act.  violaceus  zeigt  auf  diesem  Nährboden  geringeres,  feuchtes  Wachstum. 

Auf  Gelatine  zeigt  der  Madurapilz  nach  sechs  Tage  einige  feinste 
weißliche  Punkte. 

Act.  aurianticus  entwickelt  sich  wie  die  weiter  unten  zu  schildernden 
Act.  canis  und  Eppinger,  nur  ist  die  Kolonie  nicht  weiß,  sondern  grau, 
etwas  durchscheinend,  und  finden  sich  in  der  Mitte  etwas  eingesunkene, 
orangenfarbene  Körner  und  auch  in  der  Tiefe  sind  die  Kolonieen  dunkelgelb 
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gefärbt.  Er  bildet  auf  Gelatine  an  der  Oberfläche  eine  flache,  matte,  etwas 
eingesunkene,  gelbliche  Kolonie.  In  der  Mitte  derselben  sieht  man  eine 
hirsengroße,  orangegelbe,  warzige,  erhabene  Kolonie.  In  der  Tiefe  ist  kaum 
Wachstum  zu  bemerken. 

Act.  bovis  (Kral)  verflüssigt  Gelatine  ganz  wenig  an  der  Oberfläche,  bildet 
weißliche  oder  graue  oder  öfters  etwas  rötliche,  glänzende,  erhabene  Kolonieen 
von  Stecknadelkopfgröße , entwickelt  sich  gut  in  der  Tiefe  in  der  Form 
kleinster  weißer  Körnchen,  besser  in  der  oberflächlichen  Schicht.  Ein  zweiter 
Stamm  verflüssigt  die  Gelatine  kaum,  bildet  an  der  Oberfläche  stecknadel- 
kopfgroße, halbkugelige,  weißlichgraue,  etwas  eingesunkene,  ein  wenig  in  die 
Tiefe  vorgewölbte,  in  der  Mitte  bräunliche,  von  einem  feinen  Strahlenkränze 
umgebene  Kolonieen.  Die  erstere  Varietät  bildet  nach  sechs  Tagen  schon 
etwa  erbsengroße,  erhabene,  gesetzte,  gelbliche,  in  der  Mitte  graue  Kolonieen. 

Act.  canis  bildet  auf  Gelatine  eine  flache,  scharf  umschriebene,  weißliche, 
fein  warzige  Schichte.  Längs  des  Impfstiches  Entwicklung  nur  nahe  an  der 
Oberfläche.  In  der  Mitte  der  Kolonie  mehrere  hirsengroße,  matte,  etwas 
gelbliche  Körner.  Act.  canis  und  Epp  in  g er,  welche  in  Gelatinekultur 

sich  sehr  ähnlich  sehen,  beide  wenig  in  die  Tiefe  greifend,  seitliche,  Anthrax- 
bazillen  ähnliche,  Strahlen  und  an  der  Oberfläche  etwas  eingesunkene, 
flache,  lappige,  matte,  scharf  umschriebene  Kolonieen  bildend,  unterscheiden 
sich  dadurch,  dass  bei  Act.  canis  die  Kolonie  weiß  und  matt  ist,  in 
der  Mitte  mit  mehr  eingesunkenen,  orangefarbigen  Körnern,  während  die 
Kolonieen  des  Act.  Eppinger  im  ganzen  gelblich,  etwas  durchscheinend  sind. 

Act.  farcinicus  Nocard  wächst  auf  Gelatine  mehr  in  den  oberfläch- 
lichen Schichten.  An  der  Oberfläche  namentlich  erheben  sich  weißlich-gelb- 
liche, stalaktitenförmige,  spitzige,  zusammenfließende  Kolonieen,  welche  mit 
dem  Madurapilz  nicht  verwechselt  werden  können. 

In  der  Milch,  die  nicht  koaguliert  wird,  bietet  der  Madurapilz 
eine  schmale,  gelbliche,  durchscheinende  Schicht.  Die  Kolonie  zeigt 
wellige  Fäden. 

Act.  aurianticus  koaguliert  ebenso  wie  die  übrigen  untersuchten  Formen 
Milch  nicht,  bietet  in  der  oberen  Fettschicht  der  Milch  orangegelbe  Kolonieen. 

Act.  bovis.  Auf  Milch  entsteht  eine  bräunlich  gefärbte,  aus  kleinen, 
rundlichen  Körnern  bestehende,  oberflächliche  Kolonie.  Man  findet  vielfach 
charakterische  Fäden,  allein  es  besteht  keine  Neigung  zur  Granulationsbildung; 
die  transversalen  Verzweigungen  sind  stark  ausgesprochen. 

Act.  canis  bildet  in  der  Milch  zahlreiche  kurze  Ketten. 

Act.  Eppinger  zeigt  kein  deutliches  Wachstum,  obwohl  eine  reichliche 
Fettschicht  auftritt.  In  der  Milch  sieht  man  dickere  Stäbchen  mit  langen 
Kolben  und  granulöse  Fäden,  die  zur  Kolbenbildung  neigen. 

Act.  farcinicus  zeigt  an  der  Oberfläche  der  Milch  eine  durchscheinende 
Schicht  mit  gelblichen  Körnern. 

Act.  violaceus  veranlasst  an  der  Oberfläche  geringe,  bläuliche  Ver- 
färbung ohne  deutliche  Koloniebildung. 

Der  in  Bouillon  gezüchtete  Madurapilz  zeigt  oft  erbsengroße, 
wulstige,  gelatinöse,  an  der  Peripherie  durchsichtige,  weißliche  Kolonieen 
mit  weißem  Centrum.  Da  sich  die  Kultur  am  Grunde  bildet,  hat 
dieselbe  eine  halbkugelige  Oberfläche  und  ähnelt  dem  Hute  eines 
Pilzes.  Mikroskopisch  sieht  man  dickere  Ausläufer  und  an  deren 
Enden  recht  kleine,  knöpfchenartige  Verdickungen,  die  sich  wie  Sporen 
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'\t  Fig-  1.  9 tag.  Kultur  des  Madurapilzes  auf  Agar-Agar  nach  Gram  gefärbt.  Yergr.  700.  — 
tägige  Kultur  des  Actinomyces  bovis  nach  Gram.  — 3.  D/o  Monate  alte  Kultur  des  Madura- 
3s  auf  Glycerinagar.  Vergr.:  800.  Nach  Gram  gefärbt.  — 4.  9tägige  Kultur  des  Madura- 
3s  auf  Kartoffel.  Nach  Gram  gefärbt.  — 5.  12 tägige  Bouillonkultur  des  Madurapilzes.  — 
Monate  alte  Kultur  des  Madurapilzes  auf  Glycerinagar.  Nach  Ziehl  gefärbt  und  ent- 
t.  Die  säurefesten  Teile  erscheinen  rot  (nicht  violett)  gefärbt.  — 7.  9 tägige  Kultur  des 
inomyces  aurantiacus  auf  Glycerin-Kartoffel  nach  Gram.  — 8.  Etwa  1 Monat  alte  Kultur 

von  Streptothr.  Eppinger  nach  Gram  gefärbt. 
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im  Innern  der  Ausläufer  darstellen,  Hie  und  da  sieht  man  einen  dickeren 
Ausläufer,  der  von  mehreren  dünnen,  parallel  angeordneten  Ausläufern 
umgeben  ist.  Auf  das  Zusammenbacken  der  Fäden  ist  es  zurückzu- 
führen, dass  von  einem  sehr  dicken  Stamm  sehr  dünne  Verzweigungen 
auszugehen  scheinen. 

Act.  bovis.  Wie  beim  Madurapilz,  entwickeln  sich  auch  hier  wulstige, 
doch  kompaktere  Kolonien  mit  schwärzlichem  Centrum. 

Vincent  injizierte  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Mäusen,  Katzen 
Körnchen  des  Parasiten  oder  Kulturen  oft  in  großen  Mengen,  ohne  je 
andere  Erscheinungen  als  höchstens  ganz  kleine,  bald  resorbierte  Knöt- 
chen zu  erzielen.  Nocard  impfte  auch  in  die  Tiefe  der  Gewebe,  ins 
Blut,  intraperitoneal,  ohne  aber  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Taube 
und  Huhn,  Hund  und  Schaf  irgend  ein  Resultat  zu  erzielen.  Auch 
unsere  eigenen  Versuche  an  diesen  Tieren  fielen  negativ  aus. 

V.  Gewebsveränderungen. 

Der  Madurapilz  verursacht  eigentümliche  Gewebsveränderungen. 
Kanthack  teilt  die  Gewebsveränderungen  in  drei  Stadien  ein.  Im 
ersten  befindet  sich  der  Pilz  in  frischer  Vegetation  und  ist  von  großen 
Mengen  von  Bundzellen  umgeben;  im  zweiten  Stadium  entsteht  ein  Granu- 
lationsgewebe mit  epithelioiden  Zellen  und  neuen  Gefäßen  in  der  Um- 
gebung des  degenerierenden  Pilzes,  welcher  sich  mit  einem  hyalinen 
Strahlenkranz  umgiebt,  während  in  der  Umgebung  Pigmentbildung  auftritt. 

Im  dritten  Stadium  schmilzt  das  Granulationsgewehe  und  die  Pilzkörner 
und  die  entstandenen  Höhlen  sind  von  Leukocyten  bekleidet;  hierauf  folgt 
nach  außen  Granulationsgewebe  und  dann  eine  fibröse,  oft  pigmentierte 
Schicht. 

Der  Pilz  degeneriert  hauptsächlich  dort,  wo  derselbe  in  fibröses  Ge- 
webe eingekapselt  wird. 

Vincent  untersuchte  einen  Fall  aus  Algier,  welcher  im  großen 
ganzen  ähnliche  Veränderungen  zeigte,  und  zwar  untersuchte  er  zunächst 
Teile  der  jungen,  derben,  schmerzhaften  Gewebe,  ferner  erweichte 
Knötchen,  in  welchen  mittelst  suecessiver  Härtung  in  schwachem  und 
dann  immer  stärkerem  Alkohol,  ferner  nach  Paraffineinbettung  und  An- 
kleben der  Schnitte  mittelst  Gummi  die  Körner  zu  fixieren  waren. 
Am  besten  gelang  die  Färbung  mittelst  Lithiumkarmin  und  nach  Gram. 
Zunächst  ist  das  kranke  Gewebe  durch  blässere  Färbung  scharf  abge- 
grenzt, bildet  rundliche  Knötchen  mehr  homogener  Struktur,  mit  zahl- 
reichen Kapillaren.  Im  Centrum  ist  das  Mycelium  dunkelviolett  ge- 
färbt, buchtig,  begrenzt,  oft  kranzartig.  Im  Centrum  fehlen  die  Fila- 
mente. Neben  der  großen  Kolonie  oder  in  derselben  bestehen  häufig 
sekundäre.  Mehrere  Knoten  können  zerschmelzen.  In  späteren  Stadien 
ist  die  äußere  Decke  atrophiert,  die  Papillen  verwischt,  die  verdünnte 
Cutis  direkt  die  Knoten  bedeckend  und  mit  kleinzelliger  Wucherung, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  verdickten  Gefäße.  Die  feinere  Struk-  4 
tur  des  Knotens  zeigt  besonders  in  der  Umgebung  des  Parasiten  massen- 
hafte, kleine,  dichtstehende  Bundzellen,  mit  großen  Kernen,  hier  und 
da  zwischen  denselben  größere,  fibroplastische  Elemente.  Gegen  die 
Peripherie  der  Knoten  erscheint  ein  Reticulum  mit  rosagefärbtem  ödema- 
tösen  Exsudate  und  großen  Rundzellen  erfüllt.  — Außerdem  bestehen 
selten  Riesenzellen  mit  peripheren  Kernen.  Andere  Beobachter  haben 
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Riesenzellen  in  größerer  Anzahl  gefunden.  Im  Inneren  der  Knötchen 
bestehen  auch  konfluierende  junge  Zellen.  — Nirgends  fanden  sich 
glasige,  kalkige  oder  käsige  Massen.  Wuchernde  Kapillaren  dringen  bis 
an  die  Parasitenkörner  und  die  Ruptur  dieser  Gefäße  verursacht  häufig 
Hämorrhagieen.  — Das  den  Parasiten  unmittelbar  umgebende  Gewebe 
von  etwa  15  bis  25  u Dicke  zeigt  bei  starker  Vergrößerung  exzentrische 
oder  selbst  radiäre  Anordnung  der  gewöhnlich  spindelförmigen  Fasern, 
welche  von  Leukocyten  durchsetzt  sind.  Diese  Anordnung  hat  eine 
entfernte  Aehnlichkeit  mit  dem  Strahlenkränze  des  Aktinomyces.  Aeltere 
Rasen  werden  kaum  mehr  gefärbt.  Wir  haben  gesehen,  dass  in  anderen 
Fällen  die  breite  periphere  Zone  aus  langen  Säulen,  Prismen  oder 
dünnen,  in  die  Länge  gezogenen  Kolben  besteht,  und  dass  oft  der  größte 
Teil  der  Körner  eben  aus  diesen  Gebilden  besteht,  während  im  Centrum 
keine  oder  nur  ganz  wenige  Fäden  zu  finden  sind.  Genaue  Unter- 
suchungen über  pathologische  Anatomie  der  schwarzen  Varietät  des 
Madurapilzes  liegen  nicht  vor.  Die  ÜNNASche  Schule  betont  namentlich 
die  Unterschiede  zwischen  den  Veränderungen  bei  Aktinomyces  und 
beim  Madurapilz.  Gemeinsam  für  beide  ist  die  kontinuierliche  Aus- 
breitung in  den  Geweben,  ohne  Rücksicht  auf  Blut-  und  Lymphgefäße, 
förmliche  Kanäle,  nicht  aber  eigentliche  Metastasen  bildend.  Beide 
Pilze  verursachen  häufige  RoussELsdie  Fuchsinkörperchen  im  Granu- 
lationsgewebe, ferner  hyalin  degenerierte  Bindegewebszellen.  Bei  Ak- 
tinomyces kommt  hingegen  kaum  eine  so  derbe,  schwielige  Gewebs- 
veränderung vor,  wie  bei  Madurafuß. 

In  einem  amerikanischen  Fall  fand  Delbancö,  dass  es  sich  um  ein 
exquisites  Granulom,  mit  Durchwucherung  sämtlicher  Gewebe  und  Zer- 
störung des  elastischen  Gewebes  handelt,  wobei  das  Epithel  auseinander- 
gedrängt wird  und  hyaline  Degeneration  der  Bindegewebszellen  und 
Ausfüllung  der  Gewebsspalten  mit  Hyalinkörpern  auftritt.  In  diesem 
Falle  waren  zahlreiche  Riesenzellen  von  ungewöhnlicher  Größe  in  un- 
mittelbarer Umgebung  des  Pilzes  vorhanden. 


VI.  Die  schwarze  Varietät  und  die  Stellung  des  Pilzes. 

Die  schwarze  Varietät  des  Parasiten  ist  seltener  als  die  gelbe 
und  kommt  häufig  neben  derselben  vor  (Lewis  und  Cunningham).  Nach 
Kanthack  kommen  auf  zwölf  Fälle  der  gelben  Varietät  nur  drei  der 
schwarzen.  Der  Autor  behauptet,  dass  die  schwarze  Varietät  eine  De- 
generation des  normalen,  gelben  Pilzes  sei,  da  er  histologische  Ueber- 
gänge  konstatieren  konnte.  Die  Krankheit  scheint  ähnlich  zu  verlaufen, 
wie  die  durch  gelbe  Streptothrix  verursachte.  Der  Eiter  enthält  steck- 
nadelknopfgroße bis  erbsengroße,  käseartige  oder  mörtelartige,  trüffel- 
förmige oder  pfefferkornähnliche,  schwarzbraune  oder  schwarze,  manch- 
mal dunkelrote  Körner,  selten  findet  man  mamellonierte , agglomerierte 
Massen  von  Haselnussgröße.  Mittelst  Salpetersäure  behandelt,  erhalten  sie 
eine  rote  Farbe.  Das  Centrum  dieser  Körper  ist  von  einem  Mycelium 
mit  fragmentiertem  Protoplasma,  die  Peripherie  von  etwas  verdickten, 
glasig  glänzenden,  homogenen,  oft  mit  Endverdickungen  versehenen 
Strahlen  gebildet,  welche  aber  nicht  zu  kolbigen  Massen  anschwellen.  — 
Auch  Bassini,  welcher  einen  indigenen  Fall  in  Padua  bei  einem 
Landmann,  welcher  sich  mittelst  einer  Heugabel  den  Fuß  verletzt 
hatte,  beobachtete,  hatte  diese  Form  ganz  ähnlich  wie  Kanthack 
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besclirieben.  Auch  hier  bestanden  die  schwarzen  Körnchen 
verzweigten,  dichten  Netzwerk  und  strahlenförmigen 
Enden.  — Leider  sind  wir  nicht  in  der  Lage  zu  beurteilen,  inwiefern 
diese  Keulen  jenen  des  Aktinomyces  ähneln.  Andererseits  aber  hat 
diese  Varietät  des  Pilzes  nichts  mit  dem  Mucor  oder  Aspergillus  zu  thun, 
so  dass  offenbar  Köbner  im  Irrtum  ist,  wenn  er  bei  Gelegenheit  der 
Demonstration  eines  Pilzpräparates  von  Madurafuß  aus  Italien,  nament- 
lich aus  dem  Falle  von  Bassini  behauptet,  dass  der  Pilz  mehr  einem 
Mucor  oder  Aspergillus  als  dem  Aktinomyces  ähnlich  sieht.  — Ebenso- 
wenig können  wir  uns  mit  Le  Dantec  einverstanden  erklären,  welcher 
die  trüffelartige  Varietät  des  Madurafußes  in  Senegal  einem  Bacillus 
zuschreibt,  was  wohl  so  erklärt  werden  kann,  dass  in  den  Präparaten 
der  Kultur  die  Fäden  zu  Stäbchen  zerfallen  waren,  oder  aber  dass  in 
den  Nährsubstanzen  assoziierte  Bazillen  oder  Verunreinigungen  auf- 
gegangen waren.  Dies  ist  um  so  wahrscheinlicher,  als  le  Dantec  die 
Körner  selbst  nicht  untersucht,  sondern  von  denselben  einfach  Kulturen 
angelegt  hatte,  wobei  der  Pilz  selbst,  wahrscheinlich  durch  Ueber- 
wucherung  von  Bazillen,  nicht  zur  Entwicklung  gelangt  war  oder  viel- 
leicht selbst  abgestorben  sein  konnte.  Es  wäre  daher  zu  wünschen, 
Näheres  über  die  schwarze  Varietät  zu  erfahren.  — Zweifellos  handelt 
es  sich  ja  um  eine  Varietät  des  Madurapilzes.  So  konnten  wir  kon- 
statieren, dass  ein  Stamm  von  Aktinomyces  bovis  auf  künstlichen  Nähr- 
böden eine  schwarze  Farbe  annahm  und  trüffelförmige  Kolonieen  bildete. 

Trotzdem  müssen  wir  einstweilen  die  schwarze  Varietät  des  Madura- 
pilzes als  eine  natürliche  betrachten.  Denn  es  ist  kein  Fall  bekannt, 
in  welchem  die  gelbe  Varietät  in  die  schwarze  übergegangen  wäre  und 
es  sind  auch  keine  Fälle  von  Mischinfektion  mittelst  des  gelben  und 

Jedenfalls  wird  es  nötig  sein,  Material 
ergleichend  zu  untersuchen,  um  fest- 
zustellen, ob  nicht  mehrere  Varietäten  des  Pilzes  die  Krankheit  ver- 
anlassen können. 

Aus  diesen  Untersuchungen  geht  hervor,  dass  der  Madurapilz  wahr- 
scheinlich eine  Streptothrixart  ist,  also  den  Mucidineen  (Oospora)  eingereiht 
werden  kann.  Derselbe  steht  dem  Farcinpilz  von  Nocard,  den  von  mir  in 
den  Krypten  der  Tonsillen  gefundenen  Körpern,  den  von  Eppinger  im  Ge- 
hirn gefundenen,  dann  dem  von  Almquist  bei  einem  Fall  von  Meningitis 
gefundenen  Pilze,  dem  in  einem  Falle  von  Lungentuberkulose  in  unserem 
Institut  aus  Kavernen  isolierten,  orangengelben  Streptothrix,  endlich  dem 
von  Paul  Eiegler  bei  Hunden  gefundenen  Streptothrix  nahe.  Wir  haben 
diese  Pilze  vergleichend  untersucht  und  die  wesentlichen  Unterschiede 
zwischen  diesen  Formen  näher  beschrieben.  Nach  Vincent  könnten 
die  von  Gasperini  und  Dorine  gefundenen  Streptotricheen,  welche  auch 
in  der  Kultur  mit  der  Zeit  rot  werden,  doch  einfach  Saprophyten formen 
darstellen,  mit  dem  Madurapilz  identisch  sein.  — Wichtig  ist  die  Frage, 
ob  der  Madurapilz  nicht  eine  Art  Aktinomyces  sei.  In  der  That  haben 
wir  gesehen,  dass  verschiedene  Autoren  dies  behaupten.  Vincent  spricht 
sich  hingegen  kategorisch  gegen  diese  Annahme  aus,  indem  er  den  Mangel 
des  Kolbenkranzes  beim  Madurapilz  als  triftigsten  Gegenbeweis  anführt. 
Soviel  ist  sicher,  dass  Kanthack,  Boyce  & Surveyor  und  Hewlett 
nicht  berechtigt  sind,  den  Madurapilz  einfach  mit  irgend  einem  Aktino- 
myces des  Menschen  oder  der  Tiere  zu  identifizieren.  Dass  der  Strahlen- 
kranz nicht  das  Entscheidende  in  dieser  Frage  ist,  haben  ja  unsere 
Untersuchungen  über  die  Aktinomycesform  des  Tuberkelpilzes  gezeigt 


des  schwarzen  Pilzes  bekannt 
aus  verschiedenen  Gegenden  vergleicl 

mehrere  Varietäten 
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Die  Aetiologie  der  Krankheit  ist  gänzlich  unaufgeklärt.  Man  könnte 
vielleicht  annehmen,  dass  es  sich  in  vielen  Fällen  um  einen  Parasiten 
von  Pflanzen  handelt,  welche  an  spitzen  Teilen  derselben  sitzend  — 
ähnlich  wie  die  Grannen  des  Getreides  den  Aktinomycespilz  in  das 
Gewebe  einbringen  können  — Verletzungen  am  Fuße  verursachen  oder 
in  vorhandene  Verletzungen  eindringen  könnten.  Jedenfalls  spricht  die 
Lokalisation  an  der  Sohle  und  an  den  Seitenteilen  des  Fußes  bei  bar- 
füßig gehenden  Individuen  für  das  Eindringen  des  Pilzes  von  außen, 
indem  die  Kranken  gewöhnlich  angeben,  schon  früher  an  Wunden, 
Stichen  oder  Hautabschürfungen  gelitten  zu  haben.  Namentlich  er- 
wähnen viele,  dass  sie  von  den  Dornen  der  Accacia  arabica  gestochen 
wurden.  H.  J.  Carter  glaubt  demgegenüber,  dass  der  Parasit  durch 
die  Schweißdrüsen  eindringe.  Uns  erscheint  dies  weniger  wahrschein- 
lich, nachdem  die  mikroskopische  Untersuchung  wesentliche,  primitive 
Veränderungen  der  Schweißdrüsen  nicht  nachweist,  höchstens  sekundäre 
entzündliche  Infiltration  in  der  Umgebung  derselben.  Am  häufigsten 
ist  die  Krankheit  bei  Feldarbeiteru,  Matrosen,  Hirten,  Erdarbeitern, 
Vagabunden.  Keinerlei  Behandlung,  auch  Jodbehandlung  innerlich  oder 
durch  Injektionen  mit  inbegriffen,  konnten  irgend  welche  Heilerfolge 
aufweisen.  Namentlich  die  Unwirksamkeit  der  Jodbehandlung  wurde 
von  Vincent  gegen  die  Aktinomycesnatur  des  Pilzes  angeführt.  — Die 
Krankheit  schreitet,  wenn  auch  sehr  langsam,  doch  unaufhaltsam  vor- 
wärts. Häufig  sterben  die  Kranken  infolge  von  Erschöpfung  und 
Kachexie,  nachdem  die  Krankheit  viele  Jahre,  selbst  Jahrzehnte  unter 
fortwährender  Eiterung  und  Verjauchung  angedauert  hatte.  Die  Am- 
putation des  Fußes  hingegen  ist  immer  von  radikaler  Heilung  ohne 
Rezidive  gefolgt. 
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XIV. 


Bacillus  pyocyaneus. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  Wassermann 

in  Berlin. 


Geschichtliches. 

Die  Thatsache,  dass  bisweilen  der  Wundeiter  eine  blaugrüne  Färbung 
annebmen  kann  und  dass  dabei  Mikroorganismen  eine  Rolle  spielen, 
ist  seit  langem  bekannt.  Bereits  Fordos  1 gelang  es,  aus  solchem  Eiter 
eine  krystallisierbare  chemische  Substanz,  das  Pyocyanin,  zu  isolieren, 
und  schon  Lücke  (1862)  vermutete  als  erster  Spaltpilze  als  Ursache  des 
blauen  Eiters.  Allerdings  nennt  er  den  betreffenden  Spaltpilz,  den  er 
gesehen  bat,  Vibrio.  Es  war  dann  Gessard2,  der  zeigen  konnte,  dass 
das  Pyocyanin  das  Produkt  eines  spezifischen  Mikroorganismus,  des 
B.  pyocyaneus,  ist,  und  welcher  diesen  zum  ersten  Mal  in  Reinkulturen 
züchtete.  Ledderhose3  gab  die  chemische  Formel  des  Pyocyaneus. 
Weiterhin  wurde  der  B.  pyocyaneus  besonders  von  Bouchard  und 
seinen  Schülern,  unter  diesen  in  erster  Linie  von  Charrin4  eingehend 
studiert.  Die  Frage  der  Pathogenität  des  B.  pyocyaneus  für  den  Men- 
schen wurde  zuerst  neben  Charrin  besonders  von  Schimmelbusch5  und 
von  H.  Kossel6  erörtert.  Die  Immunität  gegenüber  B.  pyocyaneus 
(s.  Bd.  IV)  wurde  von  Charrin  (1.  c.)  und  A.  Wassermann7  des  näheren 
bearbeitet. 


Bakteriologisches. 

Der  B.  pyocyaneus  ist  zumeist  ein  kleines,  schlankes,  sehr  bewegliches, 
einen  spezifischen  Farbstoff  produzierendes  Stäbchen,  dessen  Größe  nach 
Ernst8  0,6  : 2—6  <n,  nach  Charrin  0,6  : 1 beträgt  (s.  Atlas  Taf.  XII, 
Abb.  282).  Schon  aus  diesen  abweichenden  Angaben  der  Autoren  über 
die  Größenverhältnisse  gebt  hervor,  dass  der  B.  pyocyaneus  zu  den 
sogenannten  pleomorphen  Spaltpilzen  gehört,  d.  h.  in  seiner  Gestalt 
recht  schwankend  ist.  In  der  That  gieht  es  echte  Stämme  von  Pyoc., 
die  in  Form  sehr  kleiner  schlanker  Stäbchen  wachsen,  während  andere 
kurze  plumpe  Formen  aufweisen,  und  selbst  ein  und  derselbe  Stamm 
kann  im  Laufe  langer  Züchtungen  derartige  Aenderungen  seiner  Gestalt 
eingehen.  Der  B.  pyocyaneus  zeigt  abgerundete  Enden,  liegt  häufig  zu 
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zweien,  in  flüssigen  Kulturen  bildet  er  öfters  kleinere  Verbünde  von  meh- 
reren Gliedern.  Zu  längeren  Fadenbildungen  kommt  es  indessen  nur  aus- 
nahmsweise in  Nährböden,  in  denen  eine  Schädigung  auf  ihn  einwirkt. 
Oefters  zeigt  der  Pyocyaneus  unter  diesen  Umständen  spirillenartig  ge- 
wundene Fäden  als  Degenerationserscheinung.  Seine  außerordentliche 
Beweglichkeit  verdankt  der  B.  pj^ocyaneus  einer  einzigen  am  hin- 
teren Pole  befindlichen  Geißel.  Nach  längerem , monatelangem  Fort- 
zü ehren  auf  künstlichen  Nährböden  kann  der  B.  pyocyaneus  seine 
Beweglichkeit  einbüßen,  gewinnt  sie  aber  nach  Passagen  durch  den 
Tierkörper  wieder  zurück.  Sporen  bildet  derselbe  nicht,  nach  Gram 
entfärbt  er  sich.  Er  ist  fakultativ  anaerob,  entwickelt  sich  indessen  bei 
Luftzufuhr  entschieden  besser,  unter  welchen  Umständen  er  auch  nur 
seine  Farbstoffe  bildet.  Er  zeigt  sowohl  bei  gewöhnlicher  wie  bei  Brut- 
temperatur üppiges  Wachstum. 

Auf  der  Gelatine  platte  bildet  der  B.  pyocyaneus  in  der  Tiefe 
zuerst  rundliche,  kleine,  weißgelbe  Kolonieen.  Die  Kolonieen  wachsen 
sehr  rasch  nach  der  Oberfläche  zu  und  bilden  hier  flache,  mit  einem 
dunkleren  gelben  Centrum  versehene  Auflagerungen , deren  Peripherie 
oft  radiäre  Streifung  zeigt.  Der  Nährboden  nimmt  in  weitem  Umfange 
um  die  Kolonie  eine  typische,  grün  fluoreszierende  Farbe  an.  Hand  in 
Hand  damit  geht  eine  anfangs  langsamere,  späterhin  aber  sehr  intensive 
Verflüssigung  der  Gelatine.  Die  Kulturmasse  sinkt  in  die  Gelatine  ein 
und  bildet  nach  einigen  Tagen  auf  dem  Grunde  des  Verflüssigungshofes 
eine  schleimige,  öfters  rotbraune  Masse.  Im  Gelatinestich  wächst 
der  Pyocyaneus  fast  ausschließlich  in  dem  oberen  Bereich  des  Impf- 
stichs, wo  der  Sauerstoff  Zutritt  hat,  während  im  Impfstich  selbst  in 
den  ersten  Tagen  nur  ein  schwaches  Wachstum  in  Form  eines  grau- 
braunen Fadens  entsteht.  Es  bildet  sich  zuerst  auf  der  Oberfläche  der 
Gelatine  eine  muldenförmige  Vertiefung,  deren  gesamte  Umgebung  grün 
fluoresziert.  Die  Verflüssigungszone  breitet  sich  immer  mehr  aus,  auch 
nach  der  Tiefe  zu,  und  es  sinken  dementsprechend  die  älteren  Bakterien- 
massen als  schleimiges  Gerinnsel  immer  tiefer, 
der  Gelatine 
Nach 

Gelatine  eine  flockige,  grüngelbe  Kahmhaut.  Auf  Agar-Agar  ausge- 
strichen wächst  der  Pyocyaneus  besonders  bei  Bruttemperatur  sein- 
üppig  in  Form  eines  feuchten,  ziemlich  dicken,  grauen  Rasens,  der  durch 
Farbstoffproduktion  den  gesamten  Agar  grün  färbt  und  aufhellt.  Nach 
1 — 2 Tagen  verschwindet  gewöhnlich  diese  grüne  Farbe  und  weicht 
einer  rotbraunen  (s.  u.).  Die  Farbennuance  des  gebildeten  Pigmentes 
kann  sehr  schwanken,  hellgrün  bis  blau  oder  grünlichbraun.  Sie  hängt 
zum  Teil  von  dem  betreffenden  Stamme,  zum  Teil  vom  Nährboden  ab. 
So  sah  ich  öfters,  dass  ein  und  derselbe  Stamm  auf  einem  Agar  grüne, 
auf  einem  frischen  gleichartigen  Agar  dagegen  blaue,  auf  einem  dritten 
grünlichbraune  Verfärbung  erzeugte.  Offenbar  genügen  sehr  geringe  Ver- 
änderungen des  Nährbodens  hierzu,  und  es  ist  nicht  berechtigt,  auf  Grund 
solcher  geringer  Unterschiede  in  der  Farbstoffproduktion  verschiedene 
Rassen  des  B.  pyocyaneus  aufzustellen  (s.  u.).  In  Bouillon  entwickelt 
sich  der  Pyocyaneus  ebenfalls  sehr  üppig.  Es  bildet  sich  zuerst  in  der 
Bouillon  ein  dem  Glase  anhaftender  weißer  Ring,  dieser  wächst  allmählich 
zur  Kahmhaut  aus,  die  beim  Schütteln  in  einzelnen  Fetzen  zu  Boden  fällt. 
Von  der  Kahmhaut  aus  erstreckt  sich  eine  grüne  Zone  ca.  1 cm  nach 
abwärts  in  die  Bouillon.  Lässt  man  die  Bouillon  längere  Zeit,  1 bis 


Der  verflüssigte  obere  Teil 
grenzt  sich  scharf  von  dem  unteren  noch  festen  Teil  ab. 
einigen  Tagen  bildet  sich  auf  der  Oberfläche  der  verflüssigten 


Bacillus  pyocyaneus. 


473 


2 Wochen,  im  Brutschrank  stehen,  so  hört  das  Wachstum  des  Pyocya- 
neus auf  und  die  gesamte  Kulturmasse  fällt  als  zähe,  schleimige  Masse 
auf  den  Boden  des  Gefäßes.  Beim  Schütteln  hebt  diese  sich,  ohne  zu 
zerreißen.  Nach  längerem,  wochenlangem  Verweilen  bei  Bruttemperatur 
klärt  sich  allmählich  die  vorher  stark  trübe  Nährlösung,  indem  der 
größte  Teil  der  Bakterien  spontan  durch  Fermente,  die  der  B.  pyocya- 
neus in  sich  hat  (s.  u.  und  Bd.  I Pyocyanase  S.  314  ff.),  aufgelöst  wird 
(Autolyse).  Dieser  Auflösungsprozess  wird  gerade  beim  Pyocyaneus 
noch  dadurch  besonders  erleichtert,  dass  die  alten  Kulturen  desselben 
äußerst  stark  alkalisch  reagieren.  Indessen  geht  dieser  spontane 
Auflösungsprozess  der  Bakterien  erst  nach  sehr  langer  Zeit  so  weit,  dass 
alle  Keime  in  einer  solchen  Kultur  hierdurch  abgetötet  werden,  und  es 
halten  sich  daher  einzelne  Individuen  des  B.  pyocyaneus  in  alten  Kul- 
turen, die  vor  Austrocknung  geschützt  sind,  äußerst  lange  lebend.  Es 
ist  mir  gelungen,  aus  viele  Monate  alten  Kulturen  den  Pyocyaneus  noch 
lebend  zu  gewinnen.  Die  Milch  wird  vom  Pyocyaneus  durch  besondere 
Fermente  (s.  u.)  nach  mehreren  Tagen  zur  Gerinnung  gebracht.  Auf  der 
Oberfläche  der  Milch  entsteht  eine  gelbgrünliche  Verfärbung.  Auf  Kar- 
toffeln wächst  der  B.  pyocyaneus  zuerst  als  graubrauner  Käsen,  der 
allmählich  eine  gelbgrüne  Färbung  annimmt.  Ernst8  giebt  an,  dass 
die  graubraune  Farbe  der  jungen  Kartoffelkulturen  mancher  Pyocyaneus- 
arten  beim  Berühren  mit  einer  Platinnadel  einen  Uebergang  in  Dunkel- 
braun zeige.  Er  bezeichnet  diesen  Vorgang  als  »Chamäleonphänomen« 
und  hält  es  als  charakteristisches  Merkmal  für  gewisse  Rassen  des 
B.  pyocyaneus.  Ich  habe  mich  von  der  Konstanz  dieses  Phänomens 
bei  keinem  der  von  mir  untersuchten  Stämme  des  B.  pyocyaneus  über- 
zeugen können. 

Der  B.  pyocyaneus  ist  in  der  Natur  ungemein  verbreitet.  Wir 
finden  ihn  in  Jauche,  im  Dünger,  auch  im  Wasser  (s.  u.).  Er  kommt 
in  diese  Medien  durch  Dejektionen  von  Tier  und  Mensch  (s.  u.)  und 
besonders  im  Darminhalt  von  Schweinen  ist  er  sehr  häufig  anzutreffen. 
Schimmelbüsch  (1.  c.)  konnte  ihn  auch  auf  der  normalen  Haut  des  Men- 
schen auffinden.  Wird  der  B.  pyocyaneus  in  Krankensäle,  auf  chirur- 
gische Stationen  oder  auf  Kinderstationen  (s.  u.)  eingeschleppt,  so  hält 
er  sich  dort  sehr  lange  und  giebt  leicht  Veranlassung  zu  förmlichen 
Epidemieen,  vornehmlich  als  saprophytischer  Bewohner  von  Wunden,  aber 
bisweilen  auch  als  Erreger  schwerer  Infektionen  (s.  u.).  Für  diese 
leichte  Verschleppbarkeit  kommen  vielleicht  Fliegen,  wie  Manning-64 
experimentell  nachgewiesen  hat,  in  Betracht.  In  solchen  Fällen  ist  es 
das  beste,  den  betreffenden  Saal  zu  evakuieren  und  energisch  zu  des- 
infizieren. Der  B.  pyocyaneus  ist  Desinfektionsmitteln  gegenüber 
ziemlich  widerstandsfähig.  Er  hält  die  Austrocknung  längere  Zeit 
aus.  Er  besitzt  eine  Widerstandsfähigkeit  ungefähr  entsprechend  dem 
Staphylococcus  aureus,  so  dass  also  auch  im  Hinblick  auf  seine  sapro- 
phytische  Lebensart  und  seine  geringen  Ansprüche  an  Nahrungsmaterial 
energische  Desinfektionsmaßregeln  nötig  sind,  um  ihn  endgültig  aus  einem 
Raume  zu  entfernen. 

Von  jeher  haben  die  sogenannten  Stoffwechselprodukte  des 
B.  pyocyaneus  die  Aufmerksamkeit  der  Autoren  in  ganz  besonderem 
Maße  auf  sich  gezogen.  Wie  aus  dem  kurzen  geschichtlichen  Ueber- 
blick  hervorgeht,  waren  es  die  auffallenden  Farbstoffprodukte  dieses 
Keimes,  die  schon  in  den  vorbakteriologischen  und  in  den  ersten  bak- 
teriologischen Zeiten  die  Autoren  sich  mit  ihm  beschäftigen  ließen.  In 
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der  That  sind  bis  in  die  neueste  Zeit  über  die  Pigmente  dieses  Pilzes 
eine  große  Anzahl  von  Arbeiten  erschienen,  und  eine  Reihe  von  Autoren 
hat  geglaubt,  auf  Grund  von  Abweichungen  der  einzelnen  Farbstoffe  bei 
Stämmen  von  Pyocyaneus  verschiedener  Herkunft  mehrere  Rassen  unter- 
scheiden zu  können.  Wir  werden  indessen  im  weiteren  Verlaufe  sehen, 
dass  hierfür  kein  Anlass  vorliegt.  Gessard  (1.  c.)  und  Babes66  waren 
der  Ansicht,  dass  der  B.  pyocyaneus  drei  Farbstoffe  bilde,  erstens  das 
Pyocyanin,  ein  blaugrünes  Pigment,  das  dadurch  charakterisiert  ist, 
dass  es  in  Chloroform  löslich  ist,  zweitens  ein  grünliches  fluo- 
reszierendes Pigment,  in  Chloroform  und  Alkohol  unlöslich,  dagegen 
in  Wasser  löslich,  und  drittens  ein  rotbraunes  Pigment,  das  nicht  näher 
charakterisiert  wird.  Das  Pyocyanin  ist  aus  den  Kulturen  mittels  Chloro- 
form zu  extrahieren  (Fordos  1.  c.)  und  krystallisiert  in  langen  blauen 
Nadeln.  Durch  Säurewirkung,  besonders  HCl  nimmt  er  eine  rote  Farbe 
an,  reduzierende  Substanzen  geben  ihm  eine  gelblichweiße  Farbe,  wan- 
deln es  also  in  seine  Leukobase  um,  Alkalien  bläuen  es.  Bei  längerem 
Stehen  verfärbt  sich  das  in  Chloroform  gelöste  Pyocyanin  zuerst  zu 
hellgrün,  dann  zu  gelb.  Das  Pyocyanin  wird  offenbar  als  Leukobase, 
als  farblose  Verbindung  in  den  Kulturen  erzeugt  und  erlangt  erst  durch 
Berührung  mit  dem  Sauerstoff  der  Luft  seine  eigentliche  Farbe.  Daher 
kommt  es,  dass  wir  die  typische  Färbung  einer  Pyocyaneuskultur  nur  hei 
reichem  Luftzutritt  bekommen,  und  auch  spontan  bei  dem  Vorkommen 
des  blauen  Eiters  auf  Wunden  tritt  die  charakteristische  Färbung  am 
deutlichsten  stets  an  den  Rändern  des  Verbandes,  wo  die  Luft  Zutritt 
hat,  hervor.  Das  Pyocyanin  wurde  von  Ledderhose  chemisch  genau 
untersucht.  Es  ist  eine  aromatische  Verbindung,  dem  Anthrazen  verwandt. 
Ledderiiose  giebt  ihm  die  Formel  Cj4H14N20.  Derselbe  Autor  konnte 
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Charrix  (1.  c.)  und  Legros9  konnten  das  gleiche  zeigen,  indem  Tauben, 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  bis  zu  5 mg  von  reinem  Pyocyanin 
ohne  irgend  welche  Krankheitserscheinungen  ertrugen.  Es  ist  demnach 
das  Pyocyanin  keinesfalls  der  Träger  der  pathogenen  Wirkung  des  B. 
pyocyaneus.  Neben  dem  Pyocyanin  bildet  der  B.  pyocyaneus,  wie  schon 
erwähnt,  stets  noch  einen  zweiten  Farbstoff,  der  grün  fluoresziert 
und  in  Wasser  löslich,  in  Alkohol  und  Chloroform  unlöslich  ist.  Dieser 
Farbstoff“  ist  nicht  wie  das  durch  Chloroform  ausziehbare  Pyocyanin 
charakteristisch  für  den  Pyocyaneus,  sondern  diesen  bilden  auch  andere 
fluoreszierende  Bakterien,  z.  B.  der  B.  Üuorescens  liquefaciens.  Ernst 
(1.  c.  glaubt,  zwei  Rassen  von  B.  pyocyaneus,  B.  pyoc.  a und  /?,  unter- 
scheiden zu  können,  von  denen  die  eine  nur  das  fluoreszierende  Ferment, 
die  andere  daneben  auch  Pvocvanin  bilden  sollen.  Gewöhnlich  sollen 
beide  meistens  zusammen  Vorkommen.  Auch  Christomanos  10  ist  der- 
selben Ansicht.  Trumm11  will  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  ge- 
funden haben,  dass  der  B.  pyocyaneus  überhaupt  nur  ein  allen  fluores- 
zierenden Bakterien  gemeinschaftliches  Ferment  bildet.  Diese  Streit- 
frage scheint  indessen  durch  die  neueren  Arbeiten  von  Nösske12, 
Krause13,  Boland  14  dahin  entschieden  zu  sein,  dass  der  Pyocyaneus 
stets  zwei  Pigmente  bildet,  das  oben  beschriebene  Pyocya- 
nin und  das  wasserlösliche,  chloroformunlösliche  grün  fluo- 
reszierende Pigment.  Charakteristisch  für  Pyocyaneus  ist 
nur  das  Pyocyanin.  Dadurch  unterscheidet  er  sich  von  den 
anderen  fluoreszierenden  Bakterien,  die  nur  das  in  Wasser 
lösliche  grün  fluoreszierende  Pigment  bilden.  Das  oben  genannte,  von 
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Gessard  angenommene  dritte  rotbraune  Pigment  ist  nach  den 
Untersuchungen  von  Boland  (1.  c.)  kein  eigenes  Pigment,  sondern  ein 
Umwandlungsprodukt  aus  dem  Pyocyanin.  Diese  Umwandlung 
geht  durch  die  Thätigkeit  des  B.  pyocyaneus  in  alten  Kulturen  von 
selbst  vor  sich,  weshalb  diese  stets  einen  braungelben  Farbton  (s.  o.) 
annehmen.  Boland  nennt  dieses  Umwandlungsprodukt  Pyoxanthose. 
Demnach  haben  alle  Pyocyaneusarten  gleiche  Farbstoffe,  die  nur  quan- 
titativ verschieden  sind,  woraus  verschiedene  Farbtöne  resultieren, 
und  wir  sind  auf  Grund  dessen  nicht  berechtigt,  einzelne 
Varietäten  und  Rassen  anzunehmen.  Denn  eine  große  Reihe 
von  Autoren  (Gessard  68-  69> 70,  Kunz71,  Christomanos  (1.  c.),  Radais72, 
Sullivan73,  Rucicka15)  hat  die  Farbstoffbildung  von  B.  pyocyaneus 
resp.  deren  Aenderung  unter  verschiedenen  Bedingungen:  besondere  Art 
des  Nährbodens,  Peptonmangel,  Vorhandensein,  bestimmter  Stoffe  u.  s.  w., 
Einfluss  des  Alters  der  Kultur  sowie  von  Tierpassagen,  untersucht. 
Alle  stimmen  darin  überein,  dass  man  auf  diese  Weise  mannigfache 
Variationen  erzielen  kann,  indem  bald  mehr  oder  weniger  Pyocyanin, 
Fluoreszin  oder  Pyoxanthose  je  nach  den  veränderten  Bedingungen  ge- 
bildet und  daher  der  Farbenton  der  Kultur  geändert  wird.  Wie  ge- 
sagt, ist  es  indessen  nicht  begründet,  auf  solche  Abweichungen  in  der 
Farbstoffproduktion  eigene  Rassen  des  B.  pyocyaneus  zu  begründen, 
wie  es  manche  unter  den  genannten  Autoren  versuchen.  — Interessant 
ist  die  Angabe  von  Gheorghiewski  67,  dass  der  B.  pyocaneus  auf  Serum 
immunisierter  Tiere  keinen  Farbstoff  bilde. 

Fernerhin  wurden  auch  die  Fermente  des  Bacillus  pyocyaneus 
untersucht.  Wie  schon  oben  erwähnt,  verflüssigt  der  B.  pyocyaneus  die 
Gelatine,  koaguliert  die  Milch  und  wie  Jakowski  16  zeigen  konnte,  zer- 
setzt er,  auch  bei  Abwesenheit  von  Sauerstoff,  energisch  Eiweiß.  Die 
hierbei  in  Frage  kommenden  Fermente  wurden  besonders  von  Fermi17-  18 
studiert.  Dieser  Forscher  konnte  feststellen,  dass  der  B.  pyocyaneus 
ein  leim-  und  fibr  in  verdauen  des  Ferment  bildet,  und  konnte  das- 
selbe isolieren.  Das  Ferment  wird  bei  60°  zerstört,  bei  der  Einwirkung 
von  5 promilliger  Salzsäure  bleibt  nur  die  Gelatine  lösende  Eigenschaft 
erhalten.  Antipyrin,  Chinin,  und  Strychnin  wirken  hemmend  auf  dieses 
Ferment.  — Auch  von  abgetöteten  Pyocyaneuskulturen  wird  die  Gelatine 
verflüssigt.  Ein  dia statisches  Ferment  konnte  Fermt  in  Kulturen 
von  Pyocyaneus  nicht  nachweisen.  M.  Breymann19  untersuchte  eben- 
falls die  Fermente  des  B.  pyocyaneus.  Breymann  konnte  sowohl  in  den 
getrockneten,  durch  Chloroform  abgetöteten  und  zerriebenen  Bakterien- 
körpern der  Pyocyaneusbazillen  wie  in  dem  Filtrat  45  tägiger  Pyocya- 
neusbouillonkulturen  das  Gelatine  verflüssigende  Ferment  zu  ungefähr 
gleichen  Mengen  nachweisen.  Auch  ein  Milch  koagulierendes  und 
peptonisierendes  Ferment  konnte  Breymann  in  den  abgetöteten 
Körpern  von  B.  pyocyaneus  auffinden.  In  dem  Filtrat  von  Pyocyaneus- 
kulturen konnte  indessen  dieses  die  Milch  verlabende  Ferment  nicht 
erhalten  werden.  In  neuester  Zeit  wurde  von  Emmerich  & Loew2021 
ganz  besonders  ein  Ferment  in  alten,  eingedampften,  filtrierten  Pyocya- 
neuskulturen studiert,  das  sie  Pyocyanase  nennen  und  dem  die  ge- 
nannten Forscher  eine  große  Wichtigkeit  für  die  Immunisierung  und 
Heilung  gegenüber  gewissen  Infektionen  zuerkennen.  Ueber  die  Pyo- 
cyanase ist  ausführlich  bereits  in  Band  I Kapitel:  Misch- und  Sekundär- 
infektionen, S.  314  ff.  berichtet.  Hier  sei  nur  so  viel  bemerkt,  dass 
Emmerich,  Loew  und  Korschum22  in  jüngster  Zeit  auf  Grund  ihrer 
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Forschungen  dahin  gelangt  sind,  dass  die  Pyocyanase  und  das  soeben 
erwähnte  gewöhnliche,  die  Gelatine  peptonisierende  tryptische  Ferment 
scharf  voneinander  zu  trennen  seien.  Denn  das  letztere  wird  durch 
Erwärmung  auf  55°  völlig  zerstört,  während  die  Pyocyanase  diese 
Temperatur  ohne  Verminderung:  ihrer 


Wirkung 


aushält.  Emmerich 


& Loew  halten  die  Pyocyanase  auch  für  verschieden  von  den  bakterio- 
lytischen  Enzymen,  die  bei  der  Autolyse  von  Organen  und  Bakterien 
nach  Conradi23  die  Ursache  sind.  Emmerich  & Loew  glauben,  dass 
außer  der  Pyocyanase  das  Protoplasma  des  B.  pyocyaneus  noch  min- 
destens fünf  andere  Enzyme  enthalte,  über  die  sie  indessen  keine  näheren 


Angaben 


machen. 


Toxin  des  B.  pyocyaneus. 

Abgesehen  von  den  Farbstoffen  und  Fermenten  wurden  auch  die 
übrigen  Stoffwechselprodukte  des  B.  pyocyaneus  vielfach  experimentell 
studiert  und  insbesondere  die  Frage,  ob  der  B.  pyocyaneus  ein  echtes, 
spezifisches  Toxin  zu  sezernieren  vermag. 

Dies  führt  uns  zuerst  zur  Erörterung  der  Frage  nach  der  Patho- 
genität des  B.  pyocyaneus  für  Versuchstiere.  Schon  bei  den 
ersten  Versuchen  von  Gessard,  Fordos  und  Ledderhose  hat  es  sich 
gezeigt,  dass  der  B.  pyocyaneus  für  die  meisten  Versuchstiere  pathogen 
ist.  Eingehend  behandelte  indessen  erst  Ciiarrin  in  seiner  Mono- 
graphie »La  maladie  pyocyanique«  diese  Frage.  Ciiarrin  arbeitete 
hauptsächlich  an  Kaninchen,  weiterhin  an  Meerschweinchen,  die  er  beide 
als  empfänglich  für  die  Pyocyaneusinfektion  finden  konnte.  Der  ge- 
nannte Autor  kommt  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  vom  B.  pyocyaneus 
hervorgerufenen  Affektionen  bei  den  Versuchstieren  bald  mehr  lokaler, 
bald  mehr  allgemeiner  Natur  sind  und  dass  die  Virulenz  für  Tiere  stark 
von  der  Art  der  Einverleibung,  ob  subkutan,  intraperitoneal,  oder  intra- 
venös, abhängig  sei.  Mit  der  Frage  der  Pathogenität  des  B.  pyocyaneus 
für  Versuchstiere  beschäftigte  sich  alsdann  A.  Wassermann  (1.  c.).  Er 
kommt  zu  dem  Schluss,  dass  das  empfindlichste  Tier  für  die  Pyocyaneus- 
infektion das  Meerschweinchen  ist  und  zwar  bei  intraperitonealer  Infektion; 
weniger  empfänglich  ist  das  Kaninchen,  noch  weniger  Mäuse  und  Tau- 
ben. Ziegen  sind  für  die  Infektion  mit  B.  pyocyaneus  sehr  sensibel  und 
werden  unter  Umständen  schon  von  einer  Oese  virulenter  Kultur, 
intravenös  verabreicht  getötet.  Meerschweinchen,  intraperitoneal  ge- 
impft, gehen  gewöhnlich  sehr  akut  zu  Grunde.  Die  zum  Tod  erforder- 
lichen Mengen  schwanken  bei  den  einzelnen  Kulturen  in  ziemlich 
beträchtlichen  Grenzen,  doch  lässt  sich  vermittelst  fortlaufender  Passagen 
durch  Meerschweinchen  die  Virulenz  der  Ausgangskultur  bedeutend  stei- 
gern. Eine  gut  virulente  Pyocyaneuskultur  soll  bei  intraperitonealer 
Injektion  Meerschweinchen  von  250  g Gewicht  in  der  Menge  von  y10  Oese 
(eine  Oese  zu  2 mg  Kulturmasse)  frischer  Agarkultur  akut  innerhalb 
24  Stunden  töten,  bei  geringeren  Mengen  bis  y2o  Oese  tritt  der  Tod 
innerhalb  etwas  längerer  Zeit,  gewöhnlich  2 — 3 Tagen,  ein.  Nimmt  man 
noch  geringere  Dosen,  so  entwickelt  sich  ein  mehr  subakutes  Krank- 
heitsbild, indem  die  Tiere  von  Tag  zu  Tag  abmagern  und  dann  oft  erst 
nach  14  Tagen  unter  Erscheinungen  des  allgemeinen  Marasmus  zu  Grunde 
gehen.  Größere  Dosen  einer  virulenten  Kultur,  z.  B.  eine  halbe  Oese 
intraperitoneal  gegeben,  töten  die  Tiere  oft  innerhalb  7 — 8 Std.  Das 
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Krankheitsbild  bei  diesen  akuten  Todesfällen  bat  nichts  Charakteristi- 
sches. Es  zeigt  sich,  wie  fast  hei  allen  akut  verlaufenden  intraperito- 
nealen Infektionen,  öfters  kurz  nach  der  Infektion  ein  febriler  Anstieg, 
der  alsdann  sehr  rasch  einem  Temperaturabfall  weicht,  und  die  Tiere 
gehen  unter  stark  herabgesetzter  Temperatur  im  Kollaps  zu  Grunde. 
Bei  der  Obduktion  findet  man  bei  den  akut  gestorbenen,  intraperitoneal 
infizierten  Tieren  häufig  multiple  Ekchymosen  und  parenchymatöse  Degene- 
ration der  Unterleibsorgane,  einzelne  bronchopneumonische  Herde,  sowie 
die  Zeichen  einer  akuten  Peritonitis,  nämlich  Rötung  der  Serosa  und  ein 
flockiges,  oft  hämorrhagisches  Exsudat,  in  dem  man  sehr  reichlich  die 
Pyocyaneusbazillen  nachweisen  kann.  Auch  im  Herzblut  findet  man  die 
Bazillen.  In  den  mehr  chronisch  verlaufenden  Fällen  von  intraperitonealer 
Infektion  findet  man  in  der  stark  abgemagerten  Leiche  des  Tieres  gewöhn- 
lich nur  ein  sehr  spärliches,  dafür  $ber  äußerst  viscöses,  fadenziehendes 
Exsudat,  das  meistens  sehr  reich  an  polynukleären  Leukocyten  ist.  Man 
kann  in  diesem  die  Pyocyaneusbazillen  nachweisen,  doch  nicht  annähernd 
so  zahlreich  wie  in  den  akut  verlaufenden  Fällen.  Etwas  anders  gestaltet 
sich  das  Krankheitsbild  bei  subkutaner  Infektion  der  Meerschweinchen 
mit  lebenden  Pyocyaneusbazillen.  Vor  allem  verläuft  der  Krankheits- 
prozess bei  diesem  Einverleibungsmodus  auch  bei  starker  Infektion 
— y2  Oese  bis  eine  Oese  einer  virulenten  Kultur  — gewöhnlich  lang- 
samer, als  bei  intraperitonealer  Injektion.  Es  bedarf  fast  stets  zweier 
Tage  und  noch  länger  bis  zum  Eintritt  des  Todes.  Die  Temperatur  ist 
dabei,  umgekehrt  wie  bei  der  intraperitonealen  Iujektion,  fast  immer 
fieberhaft  erhöht.  An  der  Stelle  der  Einimpfung  entwickelt  sich  sehr 
bald,  nach  ca.  5—6  Stunden,  ein  Oedem,  das  am  nächsten  Tage  in  ein 
mehr  oder  weniger  hartes,  ausgebreitetes  Infiltrat  übergeht.  War  die 
Infektion  mit  sehr  geringen  Mengen,  etwa  y10  Oese,  vorgenommen  wor- 
den, so  kann  die  Krankheit  bei  diesem  Punkte  stehen  bleiben  oder  aber 
sehr  chronisch  über  Wochen  hin  verlaufen.  Das  Infiltrat  wird  dann 
härter,  es  tritt  in  der  Regel  eine  circumskripte  Nekrose  der  Haut  oder 
Abszedierung  ein  und  die  Tiere  genesen  oder  sterben  erst  nach  Wochen 
unter  den  Erscheinungen  des  äußersten  Marasmus.  Bisweilen  beobachtet 
man  dabei  Lähmungen,  öfters  spastischen  Charakters,  der  hinteren  Ex- 
tremitäten, doch  sind  diese  nicht  regelmäßig  und  haben  nichts  Spezi- 
fisches für  die  Pyocyaneusinfektion,  wie  das  Charrin  annahm.  Bei  der 
Obduktion  findet  man  alsdann  in  diesen  mehr  chronisch  verlaufenden 
Fällen  in  dem  lokalen  Entzündungsherde  und  in  dem  Blute  Pyocyaneus- 
bazillen. Vom  Magendarmkanal  aus  wirkt  der  B.  pyocyaneus  nicht. 
Kaninchen  sterben  nach  intravenöser  Injektion  der  Pyocyaneusbazillen 
unter  den  Erscheinungen  der  allgemeinen  Pyocyaneussepsis,  bei  subku- 
taner Injektion  unter  dem  gleichen  Symptomenbild,  wie  wir  es  von  den 
Meerschweinchen  ausführlich  geschildert  haben,  doch  sind  sie,  wie  ge- 
sagt, weit  weniger  empfänglich  wie  Meerschweinchen,  und  wir  möchten 
daher  diese  letzteren  Tiere  als  das  Tier  der  Wahl  für  Virulenzprüfungen 
und  Tierversuche  mit  unserem  in  Rede  stehenden  Mikroorganismus  em- 
pfehlen. 

Kehren  wir  nun  zu  der  oben  aufgeworfenen  Frage  nach  dem  Toxin 
des  B.  pyocyaneus  zurück,  so  kommt  schon  Charrin  bei  Be- 
sprechung der  klinischen  Symptome,  die  sich  bei  den  an  chronischer 
Pyocyaneusinfektion  leidenden  Tieren  entwickeln,  zu  dem  Schlüsse,  dass 
hierbei  in  erster  Linie  Intoxikationsvorgänge  in  Frage  kommen.  Charrin 
versuchte  daher  zuerst  das  Pyocyaneusgift  in  Kulturen  nachzuweisen, 


478 


A.  Wassermann. 


indem  er  Pyocyaneuskulturen  durch  Chamberland  sehe  Kerzen  filtrierte 
und  die  Filtrate  hei  Meerschweinchen  und  Kaninchen  prüfte.  Er  konnte 
mit  Hilfe  der  bakterienfreien  Filtrate  bei  diesen  Tierarten  die  gleichen 
Symptome  wie  mit  den  lebenden  Keimen  erzielen  und  kommt  daher  zum 
Schlüsse,  dass  der  B.  pyocyaneus  ein  echtes  Toxin  abspalte.  Dass  dieses 
Toxin  mit  dem  Farbstoffe,  mit  dem  Pyocyanin,  nichts  zu  thun  hat,  ist 
schon  oben  erwähnt  worden  und  von  Ledderkose  und  Charrin  bereits 
nachgewiesen.  A.  Wassermann  (1.  c.)  nahm  dann  die  Frage  nach  dem 
Pyocyaneustoxin  weiterhin  auf  und  suchte  vor  allem  zu  entscheiden,  ob  es 
sich  bei  der  Giftwirkung  abgetöteter  Pyocyaneusbouillonkulturen  um  ein 
echtes,  von  den  Bakterien  während  ihres  Lebensprozesses  in  das  um- 
gebende Medium  abgeschiedenes  Toxin  oder  um  ein  in  den  Bakterien- 
körpern  enthaltenes  Endotoxin  handelt,  das  bei  älteren  Kulturen  nur 
einfach  aus  den  Bakterienleibern  au  ^gelangt  wird.  Wassermann  arbeitete 
mit  Bouillonkulturen  vom  Pyocyaneus,  die  er  durch  Uebcrschichten  mit 
Toluol  und  mehrtägiges  Stehenlassen  sterilisiert  hatte.  Die  beste  toxische 
Wirksamkeit  fand  er  erst,  nachdem  die  Kolben  längere  Zeit  bis  zu  40 
Tagen  bei  Bruttemperatur  gestanden  hatten.  Die  verwendete  Bouillon 
soll  auf  Lackmus  deutlich  alkalisch  reagieren  und  2%  Pepton  enthalten; 
die  auf  der  Oberfläche  der  Bouillon  sich  bildende  Haut  soll  zwecks 
besseren  Luftzutritts  mehrmals  in  der  Woche  durch  Schütteln  entfernt 
werden.  Wassermann  fand,  dass  die  verschiedenen  Kulturen  sich  sehr 
verschieden  in  Bezug  auf  Giftbildung  verhalten  und  dass  auch  die  Zeit 
des  Wachstums,  nach  welcher  das  Optimum  der  Toxizität  erreicht  wird, 
je  nach  der  Kultur  schwankt.  Von  gut  toxischen  Kulturen  töteten  nach 
Sterilisierung  der  lebenden  Keime  mittelst  Toluol  0,2 — 0,5  ccm  bei  intra- 
peritonealer Injektion  alle  Meerschweinchen  akut,  indessen  verhalten  sich 
die  Meerschweinchen  individuell  recht  verschieden,  so  dass,  während  ein- 
zelne Tiere  bereits  an  0,05  ccm  des  Giftes  starben,  andere  Tiere  erst 
hei  der  Injektion  eines  vielfachen  Multiplums  dieser  Dose  von  0,3 — 0,5 
akut  zu  Grunde  gehen.  Man  muss  daher  beim  Arbeiten  mit  Pyocyaneus- 
gift  die  Dosis  certe  efficax  erst  an  einer  größeren  Reihe  von  Meer- 
schweinchen ausprobieren.  An  der  sicher  tödlichen  Dose  abgetöteter 
Bouillonkulturen  sterben  die  Meerschweinchen  rapide,  oft  inner- 
halb 6,  stets  nach  12  Stunden  zumeist  unter  starkem  Temperatur- 
abfall. Das  Abdomen  ist  bald  nach  der  Injektion  aufgetrieben,  es  treten 
krampfhafte  fibrilläre  Zuckungen  auf,  die  Haare,  besonders  am  Kopfe, 
sträuben  sich,  die  Tiere  legen  sich  nach  mehreren  Stunden  auf  die  Seite 
und  unter  Dyspnoe  tritt  der  Tod  ein.  Bei  der  Obduktion  lässt  sich 
außer  Peritonitis  makroskopisch  gewöhnlich  nichts  nachweisen,  bisweilen 
findet  man  punktförmige  Hämorrhagieen.  Vom  subkutanen  Gewebe  aus 
wirkt  das  Gift  beim  Meerschweinchen  weit  schwächer.  Es  sind  bei 
dieser  Applikation  etwa  zwei-  bis  dreifach  höhere  Dosen  gegenüber  der 
intraperitonealen  Einverleibung  anzuwenden.  Das  Krankheitsbild  ist  als- 
dann ungefähr  das  gleiche,  wie  es  von  der  subkutanen  Infektion  mit 
lebenden  Keimen  beschrieben  wurde.  Die  in  den  abgetöteten  Bouillon- 
kulturen enthaltenen  Giftstoffe  sind  der  Hitze  gegenüber  sehr  wider- 
standsfähig. 5 Minuten  auf  100  Grad  erhitzt,  erleiden  sie  wohl  eine 
Beeinträchtigung  ihrer  Wirksamkeit,  werden  aber  nicht  zerstört,  so  dass 
1 — 2 ccm  eines  gut  wirksamen  Giftes  auch  nach  dem  Kochen  noch  Tiere 
tötet.  Mäuse  und  Tauben  verhalten  sich  auch  dem  Toxin  gegenüber 
weit  widerstandsfähiger,  wie  wir  dies  schon  bei  der  Infektion  mit  leben- 
den Pvocvaneusbazillen  erwähnt  haben. 


Bacillus  pyocyaneus. 


479 


Was  nun  die  Frage  angeht,  ob  diese  Giftigkeit  der  abgetöteten  Pyo- 
cyaneusbouillonkulturen  auf  dem  Vorhandensein  eines  echten  gelösten 
Toxins  oder  ausgelangter  Endotoxine  beruht,  so  kommt  Wassermann 
zu  dem  Schlüsse,  dass  es  sich  dabei  hauptsächlich  um  ein  echtes  sezer- 
niertes  Toxin  handelt,  da  die  von  Kartoffeln  oder  Agar  abgekratzten 
jungen  Pyocyaneusbazillen , mit  Chloroform  abgetötet,  nur  schwach 
toxisch  sind.  Man  bedarf  großer  Mengen,  7 Oesen  und  mehr,  von  frisch 
gewachsenen  Pyocyaneusbazillen,  die  mit  Chloroform  abgetötet  werden, 
um  bei  intraperitonealer  Einverleibung  Meerschweinchen  zu  töten.  Da 
andererseits,  wie  wir  oben  sahen,  von  einem  guten  Gifte  bereits 
0,1— 0,2  ccm  Meerschweinchen  töten,  so  kann  diese  Toxizität  nicht 
einfach  auf  ausgelaugten  giftigen  Stoffen  der  Bakterienleiber  beruhen, 
sondern  es  muss  sich  dabei  noch  um  eine  Sekretionsthätigkeit  der  leben- 
den Pyocyaneusbazillen,  also  um  eine  richtige,  echte  Toxinproduktion 
handeln.  Damit  stimmen  auch  die  Ergebnisse  der  von  A.  Wassermann 
erhobenen  Befunde  bei  der  Immunisierung  mit  Pyocyaneusgift  überein 
(s.  Bd.  IV).  Scheinbar  widerspricht  dem  allerdings  die  Thatsache,  dass 
das  ganz  bakterienfreie  Filtrat  alter  Kulturen,  wie  dies  bereits  von 
Charrin  beobachtet  und  von  M.  Bbeymann  (1.  c.)  von  neuem  wieder 
konstatiert  wurde,  nur  sehr  schwach  toxisch  ist.  Indessen  wird  offenbar 
beim  Filtrationsvorgang  der  schleimigeu,  fadenziehenden,  alten  Kulturen 
der  größte  Teil  des  gebildeten  Toxins  im  Filter  zurückgehalten.  Wir 
müssen  daher  zum  Schlüsse  kommen,  dass  die  Giftwirkung 
der  sterilisierten  Pyocy aneusbouillonkulturen  sich  zusam- 
mensetzt zum  größten  Teile  aus  der  Wirkung  eines  echten 
Toxins  und  daneben  aus  der  Wirkung  der  ausgelaugten  Endo- 
toxine, da  ja,  wie  bereits  erwähnt  ist,  auch  die  toten  Bak- 
terienkörper, wenn  auch  nicht  stark,  so  doch  immerhin  giftig 
wirken. 

Charrin  & Deprez65  untersuchten  die  faden  zieh  ende  Substanz 
in  alten  Bouillonkulturen  des  B.  pyocyaneus  und  stellten  dieselbe  als 
Mucin  fest.  In  Soda  aufgelöst  war  0,15  g derselben  tödlich  pro  kg 
Kaninchen. 

Die  speziell  entzündungs-  und  eiterungserregende  Substanz  der  Pyo- 
cyaneusbazillen, die  Proteine,  wurden  von  Büchner25  im  Tierversuch 
und  auch  am  Menschen  geprüft.  Charrin26  versuchte  weiterhin  eine 
Trennung  der  in  alten  Pyocyaneusfiltraten  vorhandenen  toxischen  Stoffe 
je  nach  ihrer  Löslichkeit  in  Alkohol,  indem  er  insbesondere  den  flüch- 
tigen Substanzen  in  Pyocyaneuskulturen  eine  besondere  Wirkung  auf 
die  vasodilatatorischen  Zentren  zuschreibt.  Allgemeine  Anerkennung  hat 
diese  Ansicht  bisher  nicht  gefunden.  Dass  allerdings  derartige  flüchtige 
Substanzen  in  alten  Pyocyaneuskulturen  vorhanden  sind,  zeigt  sich  be- 
reits durch  den  Geruch  derselben,  der  ein  spezifischer,  an  Jasmin 
erinnernder  ist. 

Was  die  Anwendung  der  Pyocyaneuskulturen,  sowie  der  Toxine  und 
Fermente  des  B.  pyocyaneus  zwecks  günstiger  Beeinflussung  anders- 
artiger Infektionen,  also  die  antagonistische  Wirkung,  betrifft, 
vergl.  Kap.  Misch-  und  Sekundärinfektionen  von  A.  Wassermann  Bd.  I, 
S.  312  ff. 
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Pyocyanolysin. 


In  neuerer  Zeit  wurde  die  Eigenschaft  der  Pyocyaneuskulturen, 
rote  Blutkörperchen  verschiedener  Tierarten  und  des  Menschen  im 
Reagenzglase  aufzulösen,  vielfach  untersucht.  Bulloch  & Hunter27 
waren  die  ersten,  welche  auf  diese  Eigenschaft  der  Pyocyaneuskulturen 
hinwiesen.  Sie  belegten  den  Stoff,  welcher  die  Hämolyse  zustande 
bringe,  mit  dem  Namen  des  Pyocyanolysins.  Die  Versuchsanordnung 
der  genannten  Autoren  war  derart,  dass  sie  in  0,6  proz.  Kochsalzlösung 
eine  5 proz.  Suspension  von  roten  Blutkörperchen  von  Ochsen,  Schaf, 
Kaninchen,  Katzen,  Hunden,  Affen,  Menschen,  Ratte,  Maus  herstellten 
und  2 ccm  in  je  ein  Reagenzglas  davon  einfüllten.  Sie  fügten  dann 
fallende  Mengen  von  filtrierten  und  unfiltrierten  jüngeren  und  älteren 
Pyocyaneusbouillonkulturen  sowie  von  sterilisierten  Peptonbouillonkul- 
turen hinzu,  stellten  die  Gemische  für  18 — 20  Stunden  lang  bei  37°  in 
den  Brutschrank  und  beobachteten  dann  die  eingetretene  Lösung  der 
Blutkörperchen.  Die  Autoren  kommen  zu  folgenden  Schlüssen:  In  viru- 
lenten, in  Bouillon  gezüchteten  Kulturen  des  B.  pyocyaneus  findet  sich 
ein  Körper,  Pyocyanolysin,  welcher  die  Blutkörperchen  des  Ochsen,  des 
Schafes,  des  Kaninchens  und  anderer  Tiere  hiimolysiert.  Das  Pyocya- 
nolvsin  variiert  der  Menge  nach  in  verschiedenen  Bouillonkulturen  des 
B.  pyocyaneus.  In  sehr  jungen  Kulturen  ist  das  Pyocyanolysin  nicht 
in  so  großer  Menge  vorhanden  wie  in  3 — 4 Wochen  alten.  Das  Pyo- 
cyanolysin ist  im  Körper  der  Bazillen  vorhanden.  Wenn  junge  Kulturen 
filtriert  werden,  ist  das  Filtrat  ohne  Pyocyanolysin.  In  alten  Kulturen 
tritt  eine  gewisse  Menge  von  Pyocyanolysin  aus  den  Körpern  der  Ba- 
zillen aus  und  kann  so  in  beträchtlicher  Menge  in  das  Filtrat  übergehen. 
15  Minuten  langes  Erwärmen  auf  100°  C beraubt  die  nicht  filtrierten 
Bouillonkulturen  nicht  ihrer  hämolytischen  Eigenschaft;  wenn  dagegen 
klare,  bakterienfreie,  Pyocyanolysin  enthaltende  Filtrate  15  Minuten  laug 
auf  100°  C erwärmt  werden,  tritt  Zerstörung  ihrer  hämolytischen  Eigen- 
schaften ein.  Das  Pvocyanolvsin  ist  nicht  identisch  mit  der  Pyocyanase 
von  Emmerich  & Loew,  noch  auch  mit  dem  eigentlichen  Pyocyanotoxin, 
das  man  in  den  Bouillonfiltraten  nachweisen  kann.  Weingeroff28  be- 
stätigt zunächst  im  allgemeinen  die  Angaben  von  Bulloch  & Hunter 
von  dem  Vorhandensein  des  Pyocyanolysins  in  Kulturen  des  B.  pyocya- 
neus. Er  arbeitete  mit  Blut  von  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Schafen, 
Pferden,  Ochsen,  Büffeln,  Hunden,  Tauben,  Mäusen  und  Fröschen.  Die 
verwendeten  Kulturen  sowie  auch  die  erhaltenen  Filtrate  des  B.  pyocya- 
neus waren  von  ungleicher  Virulenz.  Die  Virulenz  der  Kulturen  wurde 


durch  öfteres  Uebertragen  auf  Kaninchen 


gesteigert 


und  die  Bouillon- 


kulturen blieben  10 — 15  Tage  im  Thermostaten.  Das  frisch  entnommene 
Blut  wurde  mit  0,85  proz.  Kochsalzlösung  gemischt  in  dem  Verhältnis, 
dass  der  Blutgehalt  5 % betrug.  1 ccm  dieser  Flüssigkeit  wurde  in 


sterile  Probiergläser 


gegossen 


und  dazu  die  Filtrate  des  B.  pyocyaneus 


in  steigenden  Quantitäten  von  0,05  ccm  an  hinzugefügt.  Weingeroff 
arbeitete  ausschließlich  mit  keimfreien  Filtraten  von  Pyocyaneuskulturen, 
die  durch  Filtration  der  Bouillonkulturen  durch  CHAMBERLANDSche  Filter 
Nr.  F gewonnen  waren.  Am  leichtesten  wurden  die  Blutkörperchen 
des  Hundes,  dann  des  Pferdes,  des  Meerschweinchens  und  Kaninchens 
aufgelöst.  Im  Gegensätze  zu  Bulloch  & Hunter  fand  Weingeroff, 
dass  auch  das  in  den  keimfreien  Filtraten  enthaltene  Pyocyanolysin 
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eine  Erhitzung  von  30  Minuten  auf  120°  aushält.  Neben  cler  Auflösung 
der  roten  Blutkörperchen  durch  die  Filtrate  beobachtete  der  genannte 
Forscher  fernerhin  auch  eine  Agglutination  derselben.  Weingeroff 
beschäftigte  sich  fernerhin  mit  der  Frage,  ob  das  Pyocyanolysin  von 
dem  Toxin  verschieden  ist.  Seine  Kulturfiltrate  besaßen  einen  mittleren 
Grad  von  Giftigkeit,  indem  7 ccm  derselben  subkutan  Kaninchen  nach 
3 — 4 Tagen  unter  Abmagerung  zu  Grunde  gehen  ließen.  Diese  Gift  Wir- 
kung wurde,  wie  dies  schon  oben  im  Kapitel  über  das  Pyocyaneustoxin 
erwähnt  wurde,  durch  Erhitzen  über  100°  nicht  zerstört.  Weingeroff 
wies  nun  die  Verschiedenheit  der  toxischen  Wirkung  für  Tiere  und  der 
hämolytischen  Wirkung  auf  Blutkörperchen  in  vitro  seitens  Pyocyaneus- 
filtrate  in  folgender  Weise  nach.  Er  setzte  zu  30  ccm  Hundeblut  17,5  ccm 
und  zu  40  ccm  Pferdeblut  30  ccm  Pyocyaneusfiltrat  hinzu.  Hierdurch 
wurde  alles  in  dem  Filtrat  vorhandene  Pyocyanolysin  an  die  Blutkör- 
perchen gebunden.  Die  Mischung  ließ  er  einige  Zeit  stehen  und  zentri- 
fugierte hierauf,  ehe  Hämolyse  eingetreten  war,  die  morphologischen 
Bestandteile  ab.  Von  der  Lösung  mit  Hundeblut,  in  der  nunmehr  kein 
freies  Lysin  mehr  sein  konnte,  injizierte  er  subkutan  an  je  zwei  Ka- 
ninchen 17  ccm  resp.  20  ccm,  entsprechend  6,4  ccm  resp.  7,2  ccm  Toxin, 
und  entsprechende  Mengen  von  der  Lösung  des  Toxins  mit  Pferdeblut. 
Die  Kontrolliere  erhielten  6 resp.  7,2  ccm  reines  Toxin.  Alle  Tiere 
starben  zwischen  dem  5. — 9.  Tage  und  zwar  zuerst  die,  welche  Pyocya- 
neustoxin mit  Blut  bekommen  hatten.  Es  war  also  nach  der  Ansicht 
des  genannten  Forschers  durch  diesen  Versuch  der  Absorption  des  Lysins 
bei  voller  Erhaltung  der  toxischen  Kraft  die  Verschiedenheit  dieser  bei- 
den Substanzen  bewiesen.  Den  gleichen  Beweis  glaubt  derselbe  Forscher 
noch  durch  eine  andere  Versuchsanordnung  geliefert  zu  haben.  Er  konnte 
nach  weisen,  dass  Magen-  und  Pankreassaft  vom  Hund  das  Lysin  zer- 
stört, das  Toxin  aber  nicht.  Alte  Kulturfiltrate  wirken  stärker  toxisch 
und  hämolytisch  wie  junge,  indessen  scheint  das  toxische  und  hämoly- 
tische Vermögen  proportional  einherzugehen.  Lubenacj29  kann  ebenfalls 
das  Pyocyanolysin  konstatieren,  macht  indessen  auf  den  starken 
Alkaligehalt  alter  Pyocy aneuskulturen  aufmerksam.  Wenn  er 
die  starke  Alkaleszenz  durch  Säurezusatz  neutralisiert,  ist  das  Hämo- 
lysierungs vermögen  geringer.  Er  glaubt  daher,  dass  die  Bildung  von 
Alkali  seitens  der  Pyocyaneusbazillen  einen  Anteil  an  dem  Vorgänge 
der  Hämolyse  hat,  zumal  da  auch  den  Pyocyaneuskulturen  entsprechend 
stark  alkalische  Lösungen  von  Ammoniak  und  Soda  hämolytisch  wir- 
ken. Auch  Jordan71  ist  auf  Grund  seiner  Versuche  der  Ansicht, 
dass  das  angebliche  Pyocyanolysin  nichts  anderes  als  Alkali- 
wirkung auf  die  Blutkörperchen  sei.  — Ich  selbst  glaube  nach 
meinen  eigenen  Experimenten  ebenfalls,  dass  man  die  Alkaliwirkung  der 
Pyocyaneuskulturen  erst  ausschalten  muss,  ehe  man  berechtigt  ist  ein  eige- 
nes Pyocyanolysin  anzunehmen.  — Ich  halte  diesen  Stoff  noch  für 
fraglich,  zumal  es  nie  gelungen  ist,  durch  Immunisieren  ein  Antipyo- 
cyanolysin  zu  erhalten.  — M.  Breymann  (1.  c.)  traf  die  Versuchsanordnung, 
dass  ein  Tropfen  Blut  zu  einer  im  ganzen  2 ccm  betragenden  Mischung 
von  0,85  % Kochsalzlösung  und  verschiedener  Mengen  Pyocyaneuskultur- 
filtrate  resp.  getrockneten  Pyocyaneusbazillenkörpern  zugefügt  wurde. 
Die  Röhrchen  blieben  zwei  Stunden  im  Thermostaten  bei  37°  und  dann 
ca,  20  Stunden  im  Eisschrank.  Breymann  kommt  zu  dem  Schlüsse,  das 
Pyocyanolysin  ist  nicht  im  Körper  der  Bazillen  enthalten;  denn  beim 
Experimentieren  mit  den  unfiltrierten  Kulturen  ergiebt  sich  nie  eine  bes- 
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sere  Lösungsfähigkeit  als  wie  Lei  dem  gleichartigen  Filtrate.  Außerdem 
ist  in  den  rein  dargestellten  Bakterienkörpern  kein  Hämolysin  nachzu- 
weisen. Auch  ganz  junge  Kulturfiltrate  (zweitägig)  haben  bereits  hämo- 
lytische Eigenschaften.  Die  Versuche,  das  Lysin  in  Filtraten  oder  bak- 
terienhaltigen Kulturen  durch  Erhitzen  abzuschwächen  resp.  zu  inakti- 
vieren, haben  in  keiner  Weise  zum  Ziel  geführt.  Breymann  vermutet, 
dass  die  Differenz  dieser  Befunde  gegenüber  denen  von  Bulloch  & 
Hunter  darin  begründet  sei,  dass  bei  den  Versuchen  der  letzteren  das 
Blut  in  0,6  proz.  Kochsalzlösung,  dagegen  hei  den  ersteren  in  0,85  proz. 
Kochsalzlösung  suspendiert  war.  0.  Loew  & Kozai30  studierten  die  Bil- 
dung des  Pyocyanolysins  unter  verschiedenen  Bedingungen.  Sie  unter- 
suchten, ob  das  Lysin  in  verschiedenen  Nährlösungen  gleich  stark  auftritt, 
ob  das  Maß  des  Luftzutritts  einen  Einfluss  auf  die  Bildung  desselben 
hat  und  ob  es  in  mäßigen  Quantitäten  tödlich  auf  Tiere  wirkt.  Die 
Verfasser  verwendeten  drei  Nährlösungen:  erstens  gewöhnliche  Bouillon, 
zweitens  Peptonbouillon  mit  0,1  % Glycerin,  drittens  eine  Lösung  von  0,5^ 
Asparagin  und  0,5^  Traubenzucker.  .Jede  dieser  Lösungen  wurde  auf 
je  200  ccm  fassende  Erlenmeyer-Kolben  verteilt,  von  denen  der  eine  die 
Lösung  nur  in  2 cm  hoher  Schicht,  der  andere  bis  zum  Kolbenhals 
reichend  enthielt,  um  so  eine  Verschiedenheit  im  Luftzutritt  zu  bewerk- 
stelligen. Aus  den  Versuchen  ergab  sich,  bei  reichlichem  Luftzutritt 
wird  mehr  Pyocyauolysin  gebildet.  Was  die  Wirkung  auf  Tiere  anbelangt, 
weiße  Mäuse  — so  bestätigen  sie  die  Angaben  von  Weingeroff, 
dass  das  Toxin  der  Pyocyaneuskulturen  nicht  identisch  ist  mit  dem 
Pyocyauolysin,  da  gerade  die  Lösungen,  welche  am  meisten  Pyocyano- 
lysin  enthielten  (Peptonkultur  bei  reichlichem  Luftzutritt),  wenig  toxisch 
waren,  während  die  Bouillonkultur  bei  geringem  Luftzutritt,  in  der  sich 
nur  geringe  Mengen  Pyocyauolysin  befanden,  stark  toxisch  war.  Wie 
schon  oben  erwähnt,  lassen  bis  jetzt  sich  alle  diese  Befunde  von  Brey- 
mann, Loew  & Kotzai  auch  durch  einfache  Alkaliwirkung  erklären. 
Gheorghiewsky67  will  in  Pyocyaneuskulturen  auch  eine  Substanz  ge- 
funden haben,  welche  die  weißen  Blutkörperchen  abtötet,  also  ein 
Leukocidin.  Im  Serum  von  Tieren,  die  gegen  Pyocyaneus  immunisiert 
waren,  konnte  er  indessen  kein  Antileukocidin  nach  weisen. 


Pathogenität  des  B.  pyocyaneus  für  den  Menschen. 

Die  Frage,  ob  der  B.  pyocyaneus  für  den  Menschen  unter  Um- 
ständen wirklich  als  ein  pathogener  Mikroorganismus  aufzufassen  ist, 
wurde  ziemlich  spät  erörtert.  Schimmelbusch  (1.  c.)  fasst  in  dieser 
Hinsicht  sein  Urteil  über  die  bis  zum  Jahre  1898  vorliegenden  Beob- 
achtungen dahin  zusammen:  »Aus  dem  Tierexperimente  und  den  bisher 
vorliegenden  Beobachtungen  am  Menschen  können  wir  bloß  mit  Sicher- 
heit schließen,  dass  der  B.  pyocyaneus  zwar  giftige  lokale  und  all- 
gemeine Wirkungen  zustande  bringt,  dass  ibm  aber  die  Eigenschaften 
eines  invasiven  pathogenen  Organismus  abgehen.«  Auf  dem  gleichen 
ablehnenden  Standpunkte  steht  auch  Schürmayer31.  Demgemäß  wäre 
der  B.  pyocyaneus  für  den  Menschen  nur  als  ein  lokal  wuchernder 
saprophytischer  Organismus  aufzufassen.  Seit  der  Schimm ELBUscHSchen 
und  ScHÜRMAYERschen  Arbeit  traten  indessen  zahlreiche  Autoren  auf, 
welche  auf  Grund  ihrer  Beobachtungen  dem  B.  pyocyaneus  exquisit 
pathogene  d.  h.  infektiöse  Eigenschaften  für  den  Menschen  zuschrieben. 
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Es  liegt  in  dieser  Beziehung  ein  großes  Beobachtungsmaterial  vor,  in- 
dessen müssen  wir  dasselbe  sehr  kritisch  sichten  und  beobachten.  Für 
die  größte  Mehrzahl  der  mitgeteilten  Fälle  treffen  die  Einwände  zu,  die 
Baumgarten  als  Fußnote  zu  den  betreffenden  Referaten  in  seinem  Jahres- 
berichte macht,  dass  nämlich  durch  dieselben  der  infektiöse  Charakter 
des  B.  pyocyaneus  oder  die  ätiologische  Rolle,  die  er  bei  den  betreffenden 
Krankheitsbildern  gespielt  haben  soll,  nicht  strikt  bewiesen  sei.  Wir 
dürfen  nicht  vergessen,  dass  eine  Anzahl  von  Sapropliyten,  besonders 
von  Darmbewohnern,  zu  denen  nach  den  Untersuchungen  von  Salus32 
und  Jakowskt  (1.  c.)  sehr  häufig  auch  der  B.  pyocyaneus  gehört,  oft 
schon  in  der  Agone  in  das  Blut  und  damit  in  die  Organe  übertreten, 
und  es  ist  deshalb  auch  die  einfache  Feststellung,  dass  bei  irgend  wel- 
chen infektiösen  Affektionen  Pyocyaneusbazillen  bei  der  Autopsie  im 
Blute  und  in  den  Organen  gefunden  wurden,  nicht  beweisend  dafür, 
dass  der  B.  pyocyaneus  in  diesen  Fällen  auch  wirklich  den  letalen  Aus- 
gang verschuldet  hat.  Insbesondere  ist  dies  nicht  der  Fall,  wenn  neben 
dem  Pyocyaneus  noch  andere  Infektionserreger  wie  Streptokokken, 
Staphylokokken,  also  Infektionserreger,  von  denen  wir  sicher  wissen, 
dass  sie  die  gewöhnliche  Ursache  septischer  Erkrankungen  sind,  gefunden 
werden.  In  solchen  Fällen  können  wir  dem  B.  pyocyaneus  dann  in  der 
Tliat  nur  die  Rolle  eines  agonal  eingewanderten  Sapropliyten  zu  erkennen. 
Aber  auch  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  der  B.  pyocyaneus  post- 
mortal allein  gefunden  wurde,  müssen  wir  noch  eine  strenge  Sichtung 
halten.  Denn  jeder  bakteriologisch  Erfahrene  weiß,  dass,  wo  Pyocyaneus 
vorhanden  ist,  dann  auf  den  angelegten  Kulturen  ungemein  leicht  andere 
anspruchsvollere  Mikroorganismen,  wie  Streptokokken,  Pneumokokken, 
von  dem  Pyocyaneus  überwuchert  werden  und  sich  daher  dem  Nachweis 
leicht  entziehen.  Wir  müssen  unter  diesen  Umständen  verlangen,  um 
in  einem  Falle  wirklich  den  B.  pyocyaneus  als  ätiologische  Ursache 
anzuerkennen,  dass  derselbe  entweder  intra  vitam  bei  Innehaltung  aller 
Kautelen  aus  Körperregionen  gewonnen  wird,  die  nicht  mit  der  Luft 
kommunizieren,  am  beweiskräftigsten  also  durch  Venaepunktion  aus  dem 
Blute  oder  aber,  wenn  es  sich  um  Autopsieen  handelt,  dass  nicht  nur 
allein  der  Pyocyaneus  dann  kulturell  aus  den  Organen  gewonnen  wird, 
sondern  dass  die  betreffenden  Organe  in  Schnittpräparaten  untersucht 
werden  und  sich  dann  an  dem  Sitze  der  Bakterien  entsprechende  Re- 
aktionen des  Gewebes  nach  weisen  lassen.  Die  Fälle,  in  denen  ein- 
fach Pyocyaneusbazillen  auf  Schnitten  nachgewiesen  werden  können, 
ohne  dass  sich  eine  Reaktion  des  Gewebes  gleichzeitig  dabei  zeigt, 
müssen  wir  wohl  unter  die  Rubrik  der  präagonalen  sekundären  Ein- 
wanderung des  B.  pyocyaneus  einreihen. 

Was  nun  die  einzelnen  Fälle  angeht,  so  wurde  der  B.  pyocyaneus 
besonders  häufig  im  Ohreiter  bei  Otitis  media  nachgewiesen  und 
ihm  hierbei  eine  ätiologische  Rolle  zugeschrieben  (Gruber33,  Maggiore 
& Gradenigo34,  Roiieer35,  Martiia36,  Kossel37). 

Der  erste,  der  auf  Grund  von  einwandsfreien  bakteriologischen  Unter- 
suchungen dem  B.  pyocyaneus  eine  infektiöse  Rolle,  wenigstens  für  das 
Kindesalter,  zuschreibt,  ist  Kossel38.  Er  ist  indessen  der  Meinung,  dass 
der  B.  pyocyaneus  beim  Erwachsenen  sich  meist  als  unschuldig  erweist. 
Unter  den  verschiedenen  Fällen,  die  Kossel  anführt,  ist  der  beweis- 
kräftigste für  die  pathogene  Rolle  des  B.  pyocyaneus  im  Kindesalter 
der  folgende:  Ein  sechswöchentliches,  sehr  atrophisches  Kind  mit  den 
Erscheinungen  doppelseitiger  Otitis  und  Bronchopneumonie  ging  5 Tage 
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nach  der  Aufnahme  an  Herzschwäche  zu  Grunde.  Bei  der  Sektion  ent- 
hielten beide  Paukenhöhlen  und  Antra  mastoidea  eitriges  Exsudat. 
Ebenso  fand  sich  an  der  Basis  des  Kleinhirns  rein  eitriges  Exsudat. 
Durch  die  mikroskopische  und  kulturelle  Untersuchung  wurde  der 
B.  pyocyaneus  im  eitrigen  Exsudat  der  Pia  nachgewiesen.  Andere  Bak- 
terien waren  weder  mikroskopisch  noch  kulturell  darin  zu  linden.  Aus 
dem  Ohreiter  und  dem  ödematösen  Parenchym  der  Lunge  züchtete  Kossel 
Pyocyaneus  neben  FRÄNKELSchen  Pneumokokken,  aus  dem  Herzblute 
Pyocyaneus  in  Reinkultur.  Im  Darmkanal  hei  fieberhaften  Affek- 
tionen von  Säuglingen  fanden  B.  pyocyaneus  Thiercelin  38,  weiter- 
hin Baginsky40.  Bei  einer  dysenterieartigen  Epidemie  von  Erwachsenen 
konnte  L artig  ax  41  Pyocyaneusbazillen  sowohl  in  den  Dejektionen  wie 
auch  in  dem  Wasser  des  von  den  Kranken  1 jenutzten  Brunnens  nach- 
weisen.  Baues42  gewann  aus  Abszessen  eines  an  septischer  Nabel- 
venenentzündung gestorbenen  Neugeborenen  Pyocyaneusbazillen  in  Rein- 
kulturen, weiterhin  in  einer  postskarlatinösen  septischen  Phlegmone  bei 
einem  Knaben;  in  den  Organen  dieses  Falles  fanden  sich  Pyocyaneus- 
bazillen neben  Streptokokken.  Eulers43  fand  Pyocyaneus  in  hämor- 
rhagischen Pusteln  und  im  Herzblute  7 Stunden  post  mortem  bei 
einem  an  Enteritis  gestorbenen  Kinde,  H.  Neumann44’  45> 46  in  drei 
Fällen  in  den  Organen  und  im  Blute  der  Leichen  von  Kindern.  Oet- 
tinger 47  wies  den  B.  pyocyaneus  in  hämorrhagischen  Blasen  der 
Haut  bei  einem  Typhuskranken  nach.  Auch  Karlinski48  konnte 
den  betreftenden  Bacillus  in  Hauteffloreszenzen  bei  einem  Patienten, 
der  an  Sepsis  litt,  intra  vitam  nachweisen.  Post  mortem  ergab  der 
Milzsaft,  das  Blut  und  der  Gewebssaft  der  vergrößerten  pEYEuschen 
Plaques  B.  pyocyaneus  in  Reinkultur.  Jadkewitsch49  fand  Pyocyaneus- 
bazillen im  Urin  eines  an  chronischem  Ekzem  mit  eitrigen  Geschwüren 
leidenden  Mannes.  Kranxhals60  züchtete  bei  einem  Manne,  der  an 
einem  Inlluenzaempyem  operiert  worden  war  und  4 Wochen  nachher 
akut  an  einer  typhusähnlichen  Infektion  schwer  erkrankte  und  starb, 
aus  der  Perikardial tliissigkeit,  dem  Mediastinaleiter  und  dem  Milzsaft 
Pyocyaneusbazillen  in  Reinkultur.  Er  wies  in  der  Milz  die  Pyocyaneus- 
bazillen auch  in  Schnitten  mikroskopisch  nach.  Es  fanden  sich  ferner 
zahlreiche  Hämorrhagieen  im  Darme.  Ernst51  konnte  zum  ersten  Male 
durch  Punktion  eines  Perikardialexsudates  intra  vitam  den  Pyocyaneus- 
bacillus  nachweisen.  Allerdings  fanden  sich  in  dem  betreffenden  Exsu- 
date neben  dem  Pyocyaneus  noch  Tuberkelbazillen,  so  dass  also  die 
ätiologische  Bedeutung  desselben  für  diese  Erkrankung  wohl  kaum  in 
Frage  kommt.  Indessen  ist  dieser  Fall  deshalb  von  Interesse,  weil  damit 
zum  ersten  Male  gezeigt  wurde , dass  der  B.  pyocyaneus  auch  intra 
vitam  innere  Organe  zu  invadieren  vermag.  William  & Cameron52 
veröffentlichen  die  Krankengeschichten  von  zwei  Säuglingen,  die  an  einer 
septischen  Infektion  starben.  Bei  dem  einen  zeigte  sich  papulöser 
Ausschlag,  bei  dem  anderen  Hautblutungen  und  Otorrhöe.  Sie  fanden  bei 
beiden  in  den  Organen  und  im  Blute  den  B.  pyocyaneus.  ln  dem  einen 
Falle  wurde  die  Schnittuntersuchung  durchgeführt,  und  es  zeigten 
sich  die  Kapillaren  der  Leber,  Niere  und  Milz  vollgefüllt  mit  Pyocyaneus- 
bazillen. Die  Organe  zeigten  an  diesen  Stellen  als  Reaktion  die  deut- 
lichen Zeichen  der  parenchymatösen  Degeneration,  Die  Autopsie  war 
sehr  kurz  nach  dem  Tode  gemacht  worden.  Finkelnstein53  giebt  die 
Krankengeschichten  von  drei  nach  langen,  erschöpfenden  Krankheiten 
marantisch  verstorbenen  Kindern,  bei  denen  sich  in  den  letzten  Lebens- 
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tagen  hämorrhagische  Diathese  ausbildete.  Neben  verschiedenen 
anderen  Bakterien  fand  sich  in  allen  drei  Fällen  der  B.  pyocyaneus  im 
Blute  und  in  den  Organen.  Indessen  fasst  Finkelnstein  selbst  den  Befund 
kaum  noch  als  eine  richtige  Infektion  auf,  sondern  als  ein  terminales 
Versagen  der  normalen  Bakterien  abwehrenden  Kräfte  des  Organismus. 
Manicatide  54  veröffentlicht  zwei  Beobachtungen.  Der  erste  Fall  betrifft 
ein  14 monatliches  Kind,  das  unter  den  Zeichen  der  Bronchopneumonie 
gestorben  war.  Aus  der  Leiche  wurde  aus  dem  Kehlkopfschleim,  den 
bronchopneumonischen  Herden,  Leber,  Knochenmark,  Milz,  Nieren  und 
Herzblut  der  B.  pyocyaneus  gezüchtet  und  zwar  fand  er  sich  an  den 
drei  zuletzt  genannten  Orten  in  Reinkultur  vor.  Der  zweite  Fall  betraf 
ein  vierjähriges  Kind  in  der  Rekonvaleszenz  von  Rachendiphtherie,  das 
an  Pneumonie  unter  einem  ausgebreiteten  bläschenförmigen  und 
pustulösen  Exanthem  erkrankte.  Der  B.  pyocyaneus  fand  sich  in 
Milz,  Nieren  und  Herzblut  in  Reinkultur,  in  der  Lunge,  Leber  mit  anderen 
Bakterien,  mit  Diphtheriebazillen  und  Bact.  coli,  zusammen.  Manicatide 
glaubt,  dass  es  sich  in  beiden  Fällen  um  eine  Allgemeininfektion  durch  den 
B.  pyocyaneus  gehandelt  habe,  indem  durch  die  in  beiden  Fällen  voraus- 
gegangene Erkrankung  der  Organismus  so  geschwächt  war,  dass  der 
B.  pyocyaneus  hat  Fuß  fassen  können.  Manicatide  giebt  in  seiner 
Arbeit  eine  Uebersicht  über  die  bis  dahin  bis  zum  Jahre  1897  erschie- 
nenen Beobachtungen  über  pathogene  Wirkung  des  B.  pyocyaneus  und 
kommt,  abgesehen  von  seinen  beiden  Fällen,  zu  dem  Schlüsse,  dass  nur 
drei  der  bis  dahin  veröffentlichten  Fälle,  nämlich  je  ein  Fall  von 
H.  Neumann  (1.  c.),  Krannhals  (1.  c.)  und  Kussel  (1.  c.)  die  Möglichkeit 
einer  allgemeinen  Infektion  seitens  des  B.  pyocyaneus  beweisen. 
Hitschmann  & Kreibich55’  56  glauben  auf  Grund  ihrer  Beobachtungen 
an  Kindern,  dass  der  B.  pyocyaneus  eine  ätiologische  Rolle  bei  den  Haut- 
veränderungen spiele,  die  unter  der  Bezeichnung  Ecthyma  gangrae- 
nosum bekannt  sind.  Indessen  beweisen  ihre  histologischen  Unter- 
suchuugen  meiner  Ansicht  nach  nicht  die  ätiologische  Rolle  des  B.  pyo- 
cyaneus bei  dieser  Affektion.  Ebenso  dürfte  die  Beobachtung  von  Lanz 
& Löscher57,  bei  der  es  sich  um  den  Befund  von  Pyocyaneus  bei 
eitriger  Strumitis  handelte,  kaum  beweisend  für  die  Pathogenität 
des  Pyocyaneus  beim  Menschen  sein.  Weit  ein  wandsfreier  hingegen 
sind  die  Mitteilungen  über  die  Infektiosität  des  B.  pyocyaneus,  welche 
aus  der  EscHERiCHSchen  Klinik  erfolgt  sind.  In  dieser  Hinsicht  publi- 
zierte zuerst  Blum58  einen  Fall  von  Pyocyaneus-Endocarditis  bei 
einem  2 4/2  Monate  alten  syphilitischen  Kinde.  Die  Pyocyaneusbazillen 
wurden  in  diesem  Falle  im  Blute,  allerdings  nur  mikroskopisch,  einen 
Tag  ante  mortem  nachgewiesen,  post  mortem  auch  kulturell  und  in 
Schnitten.  In  Milz,  Leber  und  Nieren  fanden  sie  sich  in  Reinkultur,  in 
Lunge  und  Darm  mit  anderen  Bakterien  gemischt.  Auch  in  den  frischen 
Effloreszenzen  der  Mitralklappe  konnte  auf  Schnitten  Pyocyaneus 
nebst  Reaktion  des  Gewebes  nachgewiesen  werden.  Eschericil 
(ebd.)  teilt  in  einer  an  diese  Publikation  sich  anknüpfenden  Arbeit  mit, 
dass  diesem  ersten  Fall  von  Pyocyaneusinfektion  auf  seiner  Säuglings- 
station dann  eine  Reihe  weiterer  Erkrankungen  folgte,  bei  denen 
Pyocyaneus  aufgefunden  werden  konnte  (einmal  Abszess  mit  Pyo- 
cyaneus, zweimal  Pyocyaneus  in  Stühlen  bei  Gastroenteritis) 
und  dass  die  Pyocyaneusinfektion  in  diesem  Saale  erst  aufhörte,  als 
die  vollständige  Räumung  und  Desinfektion  desselben  mit  Formaldehyd 
durchgeführt  war.  Die  Infektionsübertragung  war  dabei  eine  indirekte, 
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indem  die  zweite  Infektion  sich  erst  mehrere  Tage  nach  Abgang  des 
ersten  Kranken  ereignete.  Audi  M.  Wassermann59  berichtet  über 
eine  epidemieartig  aufgetretene  septische  Kabelinfektion  Neu- 
geborener, als  deren  Ursache  er  den  B.  pyocyaneus  konstatieren 
konnte.  Es  handelte  sich  im  ganzen  um  11  Fälle,  als  deren  Todes- 
ursache im  ViRCHOWschen  Institute  Sepsis,  von  den  Aa.  umbilicales 
ausgehend,  konstatiert  wurde.  M.  Wassermann  konnte  in  den  unter- 
suchten Fällen  mikroskopisch,  kulturell  wie  besonders  auch  in  Schnitt- 
präparaten den  B.  pyocyaueus  mit  allen  charakteristischen  Merkmalen 
zeigen.  Besonders  wertvoll  an  dieser  Arbeit  ist  der  durch  genaue 
histologische  und  bakteriologische  Untersuchungen  gelieferte  Beweis 
der  Reaktion  im  Gewebe  um  die  Bazillen  herum,  der  Verbreitung 
der  Bazillen  durch  die  Blutbahn  und  des  ausschließlichen  Vorhandenseins 
derselben  in  den  primären  und  metastatischen  Herden.  Auch  der  Fall 
Soltmanns60,  bei  dem  es  sich  um  eine  bei  einem  13jährigen,  bis 
dahin  ganz  gesunden  Knaben  entstandene  letal  verlaufene  Pneu- 
monie handelte,  bei  welcher  in  Autopsia  Pyocyaueus  nachgewiesen  wurde, 
dürfte  als  beweisend  für  die  ätiologische  Rolle  unseres  Bacillus  in  diesem 
Falle  anzusehen  sein.  Soltmann  vermochte  in  Schnitten,  von  welchen  der 
Arbeit  sehr  schöne  Abbildungen  beigegeben  sind,  den  Pyocyaneus  in  der 
Lunge,  in  der  Magen-  und  Darmwand  u.  s.  w.  nachzuweisen.  Der  Autor 
legt  besonderen  Nachdruck  darauf,  dass  es  sich  in  seinem  Falle  im 
Gegensatz  zu  den  gewöhnlichen  Fällen  von  Pyocyaneusinfektion  nicht 
um  ein  vorher  geschwächtes,  sondern  um  ein  bis  dahin  durchaus 
gesundes  Individuum  gehandelt  habe.  Endlich  möchte  ich  als  bewei- 
send noch  zwei  Beobachtungen  anführen,  die  eine  von  Finkelnstein61, 
der  bei  einem  3 Monate  alten  Kind  mit  hämorrhagischer  Diathcse 
2 Tage  ante  mortem  einen  Kubikcentimeter  Blut  aus  der  Vene  entnahm 
und  züchtete.  Die  Kultur  ergab  15.  pyocyaneus.  Bei  dem  anderen  Fall, 
der  von  Brill  & Libman“2  mitgeteilt  wurde,  gelang  es  ebenfalls  bereits 
intra  vitam  den  B.  pyocyaneus  im  Blute  zu  konstatieren,  und 
zwar  handelt  es  sich  dabei  um  einen  Erwachsenen.  Der  Patient  war 
23  Jahre  alt  und  litt  an  einer  Staphylokokkensepsis,  welche  sich  besserte. 
Daran  schloss  sich  dann  von  neuem  ein  schweres  septisches  Krankheits- 
bild an  mit  b ronzefa rbener  Veränderung  der  Haut.  Es  wurde 
durch  Venaepunctio  eine  Blutkultur  mit  6 ccm  Blut  angelegt  2 Tage  vor 
dem  Tode,  welche  den  B.  pyocyaneus  ergab.  Bei  der  Obduktion  wurde 
in  Leber,  Milz  und  Nieren  B.  pyocyaneus  in  Reinkultur  gefunden;  auf 
Schnitten  zeigten  sich  die  Kapillaren  vollgepfropft  mit  B.  pyocyaneus, 
so  dass  es  sich  also  in  diesem  Falle  um  eine  sichere,  während 
des  Lebens  nachgewiesene  allgemeine  Pyocyaneusinfektion 
handelte. 

Fassen  wir  somit  die  hier  mitgeteilten  Beobachtungen  zusammen, 
so  kommen  wir  zum  Schlüsse,  dass  der  B.  pyocyaneus  unter 
Umständen  sicherlich  für  den  Menschen  infektiös  sein  und 
schwere  Krankheitsbilder  bis  zu  allgemeiner  Sepsis  verur- 
sachen kann.  Allerdings  ist  in  dieser  Hinsicht*  nur  ein  kleiner  Teil 
der  in  der  Litteratur  veröffentlichten  Fälle  beweisend.  In  erster  Linie 
möchten  wir  in  dieser  Hinsicht  den  dritten  Fall  von  Kossel,  einen  Fall 
von  William  & Cameron,  fernerhin  den  Fall  von  Blum,  die  Unter- 
suchungen von  M.  Wassermann,  den  Fall  Soltmanns  und  die  beiden 
zuletzt  genannten  Fälle  von  Finkelnstein  und  Brill  & Libman  hervor- 
heben als  diejenigen  Fälle,  die  unsere  eingangs  dieses  Kapitels  aufge- 
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stellten  Bedingungen  erfüllen.  Freilich  scheint  meistenteils  für  die 
Möglichkeit  einer  Entfaltung  infektiöser  Eigenschaften  des  B.  pyocya- 
neus es  nötig  zu  sein,  dass  der  Organismus  durch  andersartige  voran- 
gehende Infektionen  an  seinen  natürlichen  baktericiden  Eigenschaften 
(s.  Bd.  IV)  eine  Einbuße  erlitten  hat. 

Was  das  klinische  Bild  der  Allgemeininfektion  durch  B.  pyocyaneus 
angeht,  so  schildert  Manicatide  dasselbe  als  ein  sehr  schweres : Fieber 
bis  zu  40°,  Dyspnoe,  starker  Durchfall  mit  öfterem  Erbrechen,  ein 
allgemein  typhöser  Zustand,  rascher  Kräftezerfall  mit  Eintritt  von  Hypo- 
thermie, dabei  besteht  oft  krampfhafte  Steifheit  der  Extremitäten, 
Schmerzen  und  Zuckungen  in  den  Muskeln.  Milz  und  Leber  sind  zu- 
meist vergrößert,  im  Urin  findet  sich  Albuinen.  Besonders  charakteristisch 
ist  die  Neigung  zu  Hämorrhagieen  in  die  Haut  und  in  die  inneren  Organe. 
Auch  Finke  lnstein  und  H.  Neumann  legen  auf  hämorrhagische  Diathese 
bei  Pyocyaneusinfektion  besonderen  Nachdruck.  Die  Hämorrhagieen 
zeichnen  sich  durch  ihre  Massenhaftigkeit  aus,  schon  leichtes  Reiben 
der  Haut  kann  Hämorrhagieen  erzeugen.  Dabei  nimmt  die  Haut  ein 
kupfer-  oder  bronzefarbenes  Kolorit  an.  Die  Krankheit  hat  stets  akuten 
Verlauf.  Abgesehen  von  diesen  schweren  septischen  Allgemeininfektionen 
vermag  der  B.  pyocyaneus  auch  lokale  Entzündungen  (Otitis,  Ente- 
ritis u.  s.  w.)  besonders  im  Säuglingsalter  zu  erzeugen. 

Was  die  Eintrittspforten  des  B.  pyocyaneus  bei  den  allgemeinen 
Infektionen  betrifft,  so  kommen  dafür  Läsionen  der  Haut  und  der  Schleim- 
haut (Bronchitis,  Enteritis  u.  s.  w.)  in  Betracht.  Manche  Autoren  wie 
z.  B.  Bonjeau63  gehen  in  der  Berücksichtigung  der  Pathogenität  des 
B.  pyocyaneus  sogar  so  weit,  dass  sie  verlangen,  dass  Wasser,  in  welchem 
Pyocyaneus  nachgewiesen  wird,  vom  Genüsse  ausgeschlossen  werden 
soll.  Agglutination  seitens  des  Serums  pyocyaneusinlizierter  Menschen 
ist  bisher  nicht  nachgewiesen,  so  dass  also  eine  Serumdiagnostik  von 
Pyocyaneusinfektion  intra  vitam  bisher  nicht  möglich  war. 
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Spezielle  Bakteriologie  des  Auges. 

Von 

Prof.  Dr.  Th.  Axenfeld 

in  Freiburg  i.  Br. 


Mit  26  teilweise  farbigen  Figuren  im  Text. 


Es  sind  in  der  Ophthalmobakteriologie  eine  Anzahl  von  Keimen 
verzeichnet,  welche  sonst  nicht  als  Krankheitserreger  bisher  bekannt 
sind;  andererseits  finden  sich  am  Auge  eigenartige  Lebensbedingungen, 
so  dass  auch  für  die  sonst  bekannten  Erreger,  soweit  sie  hier  Vorkommen 
und  krankheitserregend  wirken,  sich  mancherlei  Eigentümlichkeiten  er- 
geben*). Unter  diesen  Umständen  ist  nicht  zu  verwundern,  dass 
sich  in  der  Ophthalmologie  eine  eigene  so  umfangreiche  bakteriologische 
Litteratur  angehäuft  hat,  dass  selbst  die  über  sonst  bekannte  Bakterien 
hier  gesammelten  Erfahrungen  vielfach  in  den  bakteriologischen  Hand- 
büchern unerwähnt  bleiben.  Die  wesentlichen  Ergebnisse  der  in  der 
Augenheilkunde  gewonnenen  Besultate  kurz  zusammenzufassen  wird 
meine  Aufgabe  sein,  wobei  naturgemäß  vorwiegend  diejenigen  pathogenen 
Mikroben  Berücksichtigung  finden  werden,  welche  sonst  nicht  als  Krank- 
heitserreger bekannt  sind. 

Es  wird  sich  hier  in  erster  Linie  um  äußere  Augenkrankheiten  in- 
fektiöser Natur,  besonders  solche  der  Bindehaut,  der  Thränenwege  und 
der  Cornea  handeln;  die  infektiösen  inneren  Augenerkrankungen,  welche 
nur  sekundäre  Lokalisationen  von  Infektionen  darstellen,  die  an  anderer 
Stelle  eingehende  Erörterung  gefunden  haben,  werden  dagegen  hier 
außer  Betracht  bleiben,  desgleichen  die  Tuberkulose  des  Auges.  Ebenso 
wird  auf  eine  Besprechung  der  infektiösen  Lidererkrankungen,  mit  Aus- 
nahme des  Chalazions,  verzichtet  werden  können,  weil  dieselben  zumeist 
keine  bakteriologischen  Besonderheiten  darbieten.  Auch  die  Bakteriologie 
der  normalen  Bindehaut,  sowie  der  Wundinfektionen  lässt  sich  im  Rahmen 
dieser  Darstellung  nicht  berücksichtigen. 


*)  Riese  Befunde  sind  in  den  »Ergebnissen  der  path.  Anatomie«  (Lubarscti- 
Ostertag)  1894 — 1900  von  mir  zusammengestellt,  Kapitel  Bakteriologie  des  Auges, 
worauf  ich  zu  genaueren  Litteraturstudien  verweisen  möchte. 
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I.  Conjunctivitis  des  Koch-Weeksschen  Bacillus. 

Historisches. 

Im  Jahre  1883  hat  R.  Koch  während  der  Choleraepidemie  in  Alexan- 
drien zum  ersten  Mal  eine  Reihe  »ägyptischer  Augenentzündungen « 
mikroskopisch  untersucht.  Er  fand,  dass  mit  dem  Namen  dieser  Krank- 
heit zwei  verschiedene  Krankheitsprozesse  belegt  werden.  Bei  der  einen, 
schwer  eitrigen  fand  er  Diplokokken,  welche  er  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit mit  den  Gonokokken  identifizierte ; bei  der  mehr  katar- 
rhalischen Form  fand  er  regelmäßig  in  den  Eiterkörperchen  kleine  Ba- 
zillen, die  er  mit  den  feinen  Bazillen  der  Mäuseseptikämie  vergleicht. 
Eine  Kultivierung  konnte  damals  nicht  vorgenommen  werden. 

1887  erschienen,  unabhängig  voneinander,  die  Arbeiten  von  Weeks 
und  Kartulis. 


o 

,oproz.  Agar  zum 
1 ß.  Generation  weiter- 


Weeks  hatte  in  New-York  zuerst  bei  einigen  kleineren  Familienepidemieen, 
dann  bei  größeren  Epidemieen  besonders  im  Frühjahr  und  im  Herbst  und  in 
der  Zwischenzeit  bei  zahlreichen  sporadischen  Fällen  eine  akute  Conjunctivitis 
wechselnder  Intensität  beobachtet,  in  deren  Sekret  er  konstant  zahlreiche  sehr 
kleine,  feine  Stäbchen  fand,  die  gern  in  Eiterzellen  oder  auch  frei  in  kleinen 
Häufchen  lagen.  (Die  von  ihm  gegebene  Abbildung  zeigt  die  völlige  Ueber- 
einstimmung  mit  den  Befunden  der  späteren  Untersucher.)  Die  Kultur  bereitete 
große  Schwierigkeiten;  es  gelang  Weeks  nur,  die  kleinen  Bazillen  gleichzeitig; 
mit  anderen  keulenförmigen  sog.  Xerosebazillen)  auf  0 R 
Wachstum  zu  bringen  und  in  dieser  Mischung  bis  zur 
zuzüchten,  er  unterscheidet  jedoch  in  dem  Gemisch  richtig  die  beiden  Bazillen- 
arten und  bildet  sie  zutreffend  ab ; eine  Reinzüchtung  wollte  dagegen  nicht 
gelingen.  Die  Angaben  von  Weeks  über  die  Wachstumsverhältnisse  sind 
deshalb  in  dieser  ersten  Arbeit  noch  lückenhaft  und  zum  Teil  unrichtig. 
Immerhin  hat  er  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  die  pathogene  Bedeutung  der 
kleinen  Bazillen  festzustellen  gewusst,  indem  er  einerseits  Reinkulturen  der 
Keulenbazillen,  welche  sich  auf  lproz.  Agar  leicht  gewinnen  ließen,  auf 
menschliche  Bindehäute  übertrug,  auf  anderen  dagegen  das  Gemisch  der  beiden 
Bazillen.  Nur  das  Gemisch  erzeugte  Conjunctivitis,  und  zwar  dieselbe  kli- 
nische Form  bei  fünf  Personen,  mit  einer  Inkubation  von  36 — 48  Stunden. 
Die  Infektion  übertrug  sicli  dann  jedesmal  von  dem  geimpften  auch  auf  das 
andere  Auge.  Deshalb  erklärt  er  mit  Recht  den  Keulenbacillus  für  eine 
nebensächliche  Verunreinigung  der  Bindehaut. 

Kartulis  Alexandrien)  fand  die  KöCHSchen  kleinen  Bazillen  wieder. 
Er  betont  bereits,  dass  diese  Bazillenconjunctivitis  mit  dem  Trachom  selbst 
nichts  zu  thun  habe,  aber  sich  mit  ihm  vergesellschaften  könne.  Reinkulturen 
sind  Kartulis  offenbar  nicht  gelungen,  da  seine  Beschreibungen  dem  unver- 
meidlichen Xerosebacillus  gleichen.  Daher  wohl  auch  die  Erscheinung,  dass  er 
mit  seinen  Kulturen  bei  sechs  Impfungen  auf  die  menschliche  Bindehaut 
fünfmal  keinen  Erfolg  hatte. 

1890  hat  Weeks  dann  auf  dem  internationalen  medizinischen  Kongress 
in  Berlin  berichtet,  er  habe  nun  auch  Reinkulturen  der  kleinen  Bazillen  er- 
halten und  mit  diesen  erfolgreiche  Impfungen  ausgeführt.  Bei  über  1000  Kran- 
ken habe  er  seitdem  diese  Bazillen  gefunden.  In  einer  weiteren  Mitteilung 
aus  dem  Jahre  1895  kommt  Weeks  nochmals  auf  diese  Reinkulturen  zu 
sprechen  und  führt  an  der  Hand  von  Abbildungen  aus,  dass  dieselben  in 
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jeder  Hinsicht  mit  den  inzwischen  von  Morax  gewonnenen  Resultaten  über- 
einstimmen. 

Morax  hat  uns  1894  die  genaueste  und  exakteste  Beschreibung  der 
Wachstumsverhältnisse  der  IvocH-WEEKSschen  Bazillen  geliefert.  Bezüglich 
des  klinischen  Bildes,  welches  er  schon  seit  1891  studiert  hatte,  weist  er 
darauf  hin,  dass  der  Grad  der  Entzündung  variieren  kann. 

Für  Tiere  waren  die  kleinen  Bazillen  absolut  nicht  pathogen;  dagegen 
rief  bei  Morax  selbst  ein  Tropfen  einer  Serumbouillon-Reinkultur  (dritte  Gene- 
ration) mit  48stündiger  Inkubation  eine  typische  akute  Conjunctivitis  hervor. 
In  einer  späteren  Arbeit  hebt  Morax  hervor,  dass  die  Kolonieen  sehr  denen 
des  Influenzabacillus  glichen.  In  einer  weiteren  Mitteilung  von  Morax  & Petit 
erkennen  die  Autoren  an,  dass  der  Name  der  Conjonc.tivite  aigue  contagieuse 
doch  nicht  nur  derjenigen  des  IvocH-WEEKSschen  Bacillus  zukomme,  nachdem 
die  Erfahrungen  von  Axenfeld  und  Gifford  gezeigt  hatten,  dass  auch  die 
Pneumokokkenconjunctivitis  in  akut  kontagiöser  Form  auftreten  könne. 

In  demselben  Jahre  (1894)  berichten  Wilbrand-Saenger-Staehlin  bei 
einer  großen  Epidemie  in  Hamburg  den  Bacillus  gefunden  zu  haben,  aber 
vielfach  zusammen  mit  Diplokokken,  welche  den  Gonokokken  glichen,  sich 
aber  nach  Gram  nicht  entfärbten.  Bei  letzteren  Fällen  kam  es  zur  Ent- 
wicklung von  Follikeln,  bei  denjenigen,  welche  nur  Bazillen  enthielten,  nicht. 
Bezüglich  der  Kulturen  treten  gewisse  Unterschiede  hervor,  welche  es  zweifel- 
haft erscheinen  lassen,  ob  die  Autoren  Reinkulturen  erhielten.  Nach  einer 
späteren  Mitteilung  von  Wilbrand  (Diskussion  zum  Vorträge  von  Axenfeld, 
Heidelberger  Ophth.  Vers.  1896)  kommen  seit  jener  Epidemie  in  Hamburg 
sporadische  Fälle  immer  wieder  zur  Beobachtung. 

Weitere  umfassende  Untersuchungen  sind  von  Weichselbaum  & Müller 
mitgeteilt,  die  sie  bei  einer  relativ  leichten  Epidemie  in  Ziersdorf  (Nieder- 
österreich) machten.  Die  Autoren  weisen  zunächst  auf  die  bereits  erwähnten 
Unvollkommenheiten  und  teilweisen  Widersprüche  der  ersten  Arbeiten  über  den 
KocH-WEEKSSchen  Bacillus  hin,  welche  in  der  anfänglichen  Unmöglichkeit, 
Reinkulturen  zu  erhalten  und  in  einer  teilweisen  Verwechselung  mit  den 
gleichzeitigen  Xerosebazillen  ihren  Grund  haben.  (Doch  gehen  Weichselbaum 
& Müllrr  in  ihrer  Kritik  zu  weit,  wenn  sie  einen  Widerspruch  auch  darin 
sehen,  dass  Weeks  nie  Hornhautkomplikationen  sah,  während  Morax  solche 
beobachtete;  derartige  Variationen  sind  bei  der  gleichen  Krankheit  sehr  wohl 
möglich.)  Weichselbaum  & Müller  erhielten  fast  nur  mit  menschlichem 
Serumagar  Kulturen,  am  besten,  wenn  gleichzeitig  einzelne  sog.  »Luftkeime« 
sich  auf  der  Kultur  befanden.  Sie  haben  zehnmal  positive  Uebertragungen 
auf  den  Menschen  ausgeführt,  meist  mit  Reinkulturen,  und  dabei  bestätigt, 
dass  von  scheinbar  milden  Fällen  bei  anderen  schwere  Erkrankungen  Vor- 
kommen können,  ja  dass  eine  Art  von  Latenz  Vorkommen  kann,  indem 
scheinbar  Gesunde  längere  Zeit  die  Bazillen  beherbergen  können. 

Von  erheblichem  Interesse,  besonders  auch  für  die  Beziehungen  zum 
Trachom  und  seinen  »Trachombazillen«,  bezw.  den  Influenzabazillen,  sind  die 
weiteren  Untersuchungen,  welche  L.  Müller  in  Aegypten  selbst  anstellte. 
Er  konstatierte  hier  von  neuem  die  morphologische  Aehnlichkeit  mit  seinen 
resp.  den  Influenzabazillen,  überzeugte  sich  von  dem  »pandemischen  Vor- 
kommen« der  Kocu-WEEKSSchen  Bazillen. 

Bei  der  von  Kamen  1899  in  Czernowitz  beobachteten  großen  Epidemie 
ließen  sich  die  Bazillen,  von  denen  der  Autor  ausgezeichnete  Photogramme 
liefert  (siehe  Abb.  S.  497),  auf  Nährböden  mit  Menschenblut  leicht  und  in 
langen  Generationen  züchten.  Kamen  betont  auch  die  nahe  Verwandtschaft 
mit  den  Influenzabazillen,  mit  denen  sie  zu  einer  Gruppe  gehören. 
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Eingehende  Untersuchungen  hat  Hofmann  aus  der  Greifswalder  Augenklinik 
gebracht.  Die  dort  durch  polnische  Schnitter  eingeschleppte  Krankheit  zeigte 
klinisch  ein  auffälliges  Verhalten  insofern,  als  mehrfach  ein  chronischer  Verlauf 
mit  starken  papillären  Wucherungen  beobachtet  wurde.  Drei  Reinkultur- 
impfungen auf  menschliche  Bindehäute  ergaben  ein  positives  Resultat. 

Eine  ausgebreitete  Epidemie  wurde  schließlich  von  Markus  in  den  Volks- 
schulen von  Bitterfeld  und  bei  fünf  Erwachsenen  beobachtet.  Die  Fälle  kom- 
binierten sich  zum  Teil  mit  starker  Follikelbildung,  im  Beginn  bestanden 
regelmäßig  »Phlyktänen«,  außerdem  kleine  Blutungen  der  Conjunctiva  bulbi, 
besonders  in  der  oberen  Hälfte. 

Rymowitscii  (Kasan)  tritt  besonders  entschieden  für  die  völlige  Identifizierung 
der  KocH-WEEKSSchen  Bazillen  mit  den  Influenzabazillen  ein,  eine  Ansicht, 
welche  auch  von  Jundell  ausgesprochen  wird.  Letzterer  Autor  beobachtete 
bei  Säuglingen  unter  gleichzeitiger  Bronchitis  und  zum  Teil  auch  einer  typi- 
schen Influenzafieberkurve  eine  akute  Conjunctivitis,  deren  Bazillen  denen  der 
Influenza  völlig  glichen  und  wie  diese  auf  Blutnährböden  vorzüglich  gediehen. 
Wieweit  diese  Identifizierung  richtig  ist,  wird  noch  zu  erörtern  sein. 

Weitere  mehr  kasuistische  Mitteilungen  werden  im  folgenden  Kapitel 
kurz  erwähnt  werden. 
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Die  vorstehende  historische 
Koch-Weeks  sehen  Bacillus 


Einleitung  ergiebt,  dass  die  Conjunctivis 
auf  der  Erde  weit  verbreitet  ist. 


Sie  ist  nachgewiesen  in  Aegypten  (Koch,  Kartulis,  L.  Müller,  Morax), 
im  nördlichen  Italien  (Guasparrini  in  Siena,  Giarre  & Piccm,  Corsini, 
C annas  , in  Paris  (Morax,  Panas),  Amiens  (Faoe),  in  der  französischen 
Schweiz  Gonin  , in  Brüssel  (Coppez),  in  Kopenhagen  (Lundsgaard)  , in 
Kasan  (Rymowitscii  , in  Kiew  Gromakowski),  in  Czernowitz  (Kamen),  in 
Lemberg  Dudzinski,  Dziennik  Tjagda  lekarzy  1900,  Nr.  3),  in  Deutsch- 
land in  Hamburg  (Wilihiand-Saenger-Staeiilin),  Greifswald  (Hofmann), 
Rostock  Axenfeld),  Halle  (Markus;,  Bonn-Köln  (zur  Nedden),  Freiburg 
Axenfeld,  sie  ist  hier  ziemlich  häufig  , in  England  Sydney -Stephenson, 
Juler).  In  Nordamerika  in  New-York  Weeks),  Philadelphia  (Veasey,  de 
Schweinitz)  ; aus  Südamerika  liegt  die  Mitteilung  von  Elmassian  vor,  dass 
sie  in  Paraguay  häufig  beobachtet  wird. 


Es  ist  danach  nicht  daran  zu  zweifeln,  dass  bei  genauerem  Nach- 
suchen man  diese  Infektionskrankheit  noch  an  vielen  anderen  Orten 
finden  würde,  vielleicht  dass  kein  Land  und  kein  Klima  gegen  sie  ge- 
schützt ist. 

Trotzdem  würde  es  fehlerhaft  sein,  bereits  ihre  ubiquitäre  Verbrei- 


tung anzunehmen. 


Es  liegen  vielmehr  eine  Anzahl  zuverlässiger  Mitteilungen  vor,  nach  denen 
trotz  umfangreicher  und  sachkundiger  Untersuchungen  einer  großen  Zahl  von 
Bindehautentzündungen  der  Kocn-WuEKSsche  Bacillus  während  längerer  Be- 
obachtungszeiten nicht  angetroft'en  wurde.  Gifford  (Nebraska,  U.  S.  A.), 
der  sehr  oft  die  Pneumokokkenconjunctivitis  fand,  berichtet  ausdrücklich, 
dass  in  seinem  Gebiet,  im  Gegensatz  zu  New-York,  die  KoCH-WEEK8schen 
Bazillen  nicht  vorkamen.  Veasey  fand  in  Philadelphia  ganz  überwiegend 
Pneumokokken,  nur  selten  IvoCH-WEEKSsche  Bazillen;  dasselbe  berichtet 
Lundsgaard  für  Kopenhagen.  Axenfeld  ist  in  Marburg  und  Breslau  den- 
selben gar  nicht,  in  Rostock  nur  sporadisch  bei  ein  gewanderten  Polen  be- 
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gegnet,  dagegen  der  Pneumokokkenconjunctivitis  sehr  häutig.  Juxius  (Königs- 
berg) berichtet  das  gleiche,  ebenso  Bach  & Neumann  für  Wiirzburg*). 

Nehmen  wir  hinzu,  dass  an  den  Orten,  wo  die  KoCH-WEEKSSche  Ba- 
zillenconjunctivitis beobachtet  ist,  ihre  Frequenz  sehr  erheblich  schwankt, 
indem  sie  nach  zeitweise  epidemischem  Auftreten  für  längere  Zeit  sehr 
zurücktreten  kann  (z.  B.  in  Hamburg)  trotz  der  hochgradigen  Kontagiosität), 
während  sie  an  anderen  Orten  endemisch,  in  mehr  oder  weniger  gleicher 
Häufigkeit  grassiert,  so  müssen  wir  feststellen,  dass  ihre  Verbreitung  wie  die 
anderer  Infektionskrankheiten  von  Bedingungen  abhängt,  für  welche  bestimmte 
klimatische  oder  sonstige  besonders  disponierende  Umstände  sich  bisher  nicht 
mit  Sicherheit  feststellen  lassen. 

Nach  älteren  Darstellungen  nimmt  in  Aegypten  die  Frequenz  dieser 
Katarrhe,  wie  es  scheint,  im  Sommer  zu;  das  sehr  häufig  gleichzeitig 
vorhandene  Trachom  wird  dadurch  »flüssiger«.  Man  war  gewohnt,  diese 
Exacerbation  mit  der  Zeit  der  Nilüberschwemmungen  zusammenzulegen. 
Vielleicht,  sagt  L. Müller,  dass  in  dieser  feuchten  Jahreszeit  die  massen- 
haften Fliegen  leichter  den  Infektionsstoff  übertragen,  als  in  den  Sommer- 
monaten mit  ihrer  enorm  schnellen  Verdunstung.  Wie  jedoch  die 
Arbeit  von  Lakah  & Khouri  (Annales  d’oculist  1902,  Dec.  p.  420, 
t.  CXXVIII)  feststellt,  ist  für  die  KocH-WEEKSsehe  Infektion  das  Maxi- 
mum in  den  Monaten  Mai  bis  Juni,  für  die  Gonorrhoe  der  Bindehaut 
im  August  gelegen.  Sie  beginnt  also  für  die  KocH-WEEKSschen  Bazillen 
schon  vor  dem  Steigen  des  Nils.  Beide  fallen  in  die  heiße  Jahreszeit, 
aber  in  verschiedene  Epochen  derselben.  Die  Frequenzsteigerung 
betraf  vorwiegend  Kinder.  Folglich  kann  sie  nicht  an  der  Temperatur 
allein  liegen.  Vielleicht,  dass  in  dieser  Wärme,  wie  die  Autoren  fragen, 
der  Infektionsstoff  länger  virulent  bleibt.  Mit  dem  Feuchtigkeitsgehalt  der 
Luft,  auf  den  L.  Müller  zurückgriff,  zeigt  dies  Ansteigen  eine  gewisse, 
aber  weniger  auffällige  Uebereinstimmung.  Auch  Lakah  & Khouri 

weisen  darauf  hin,  dass  die  oben  genannten  Monate  am  reichsten  an 
Fliegen  sind.  Welcher  von  all  diesen  Umständen  ausschlaggebend 
wirkt,  lässt  sich  vor  der  Hand  noch  nicht  bestimmt  sagen.  Die  Häu- 
figkeit von  Hornhautkomplikationen  bei  der  Conjunctivitis  der  Koch- 
WEEKsschen  Bazillen  war  relativ  am  größten  ebenfalls  im  Monat  Mai 
bis  Juni. 

Für  New  York  giebt  Weeks  eine  Steigerung  der  Frequenz  im  Früh- 
jahr und  Herbst  an.  Andererseits  ist  eine  Begünstigung  durch  »Erkäl- 
tung«, wie  sie  besonders  für  die  Pneumokokkenconjunctivitis  so  oft  ge- 
schildert wird,  für  die  Koch- Weeks  sehen  Bazillenconjunctivitis  nicht 
augenscheinlich. 

Es  lässt  sich  auch  nicht  behaupten,  dass  die  Verbreitung  dieser 
Bindehautentzündung  irgendwie  gleichen  Schritt  mit  der  Ausbreitung 
der  epidemischen  Influenza  gehalten  hätte.  Wir  haben  dabei  nicht  die 
mit  der  Influenza  sich  gelegentlich  oft  verbindende  symptomatische  Con- 
junctivitis im  Auge  (welche  im  allgemeinen  nicht  den  Charakter  der 
KocH-WEEKSschen  trägt),  sondern  den  stark  sezernierenden  Schwellungs- 
katarrh und  besonders  sein  epidemisches  Auftreten.  Während  der 
großen  Influenzaepidemieen  sind  eigentliche  Conjunctivitisepidemieen 


*)  Siehe  Axenfeld,  »Ergebnisse«  von  Lubarsch-Ostertag,  Bakteriologie  des 
Auges,  1895—1899. 
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nicht  in  vermehrter  Zahl  vorgekommen.  Die  Nachrichten  aber  über  die 
enorme,  auch  heute  noch  unveränderte  Häufigkeit  der  KocH-WEEKsschen 
Bindehautinfektionen  in  Aegypten  datieren  aus  einer  Zeit  vor  dem 
neuen  letzten  Seuchenzuge  der  Influenza. 

Klinisches  Bild, 

Nach  der  übereinstimmenden  Beschreibung  und  besonders  den  nach 
Uebertragung  auf  die  gesunde  menschliche  Bindehaut  gemachten  Be- 
obachtungen (Weeks,  Morax,  Weichselbaum-Müller,  Hofmann)  ist 
die  Inkubationszeit  relativ  kurz.  Sie  wird  von  Weeks  und  Morax  auf 
36 — 48  Stunden  angegeben,  auch  Weichselbaum-Müller  beobachteten 
im  allgemeinen  dies  Intervall,  während  Hofmann  schon  12  Stunden  nach 
vorgenommener  Uebertragung  Beschwerden  beginnen,  und  bereits  nach 
24  Stunden  das  Vollbild  sich  zeigen  sah.  Wenn  die  entzündlichen  Er- 
scheinungen beginnen,  pflegen  sie  schnell,  innerhalb  weniger  Tage,  den 
Höhepunkt  zu  erreichen. 

Die  Lider  sind  an  den  Rändern  gerötet,  leicht  geschwollen,  sind  morgens 
früh  verklebt,  können  aber  sonst,  mit  Ausnahme  der  seltenen  ganz  schweren 
Fälle*),  spontan  geöffnet  werden;  an  den  Lidrändern  und  im  Lidwinkel 
sammelt  sich  schleimig  eitriges  Sekret  an,  das  zumeist  in  großer  Menge,  mit 
Thränen  vermischt  abgesondert  wird.  Die  Augen  sind  oft  lichtscheu;  es 
besteht  ausgesprochene  Rötung  der  Conjunctiva  palpebralis;  letztere  ist  deut- 
lich geschwollen,  dabei  meist  glatt  und  glänzend.  Nicht  selten  finden  sich 
leichte  Pseudomembrauen  (bei  der  » Forme  suraigue«,  wenn  dieselbe  dazu 
gehört,  können  sie  sehr  beträchtlich  sein) ; die  Bildung  von  Follikeln  ist  bei 
den  Impffällen  nicht  hervorgetreten.  Wo  Follikel  in  großer  Zahl  beobachtet 
sind,  wird  von  W i lbrand-S aeng er- Stak h LIN  eine  Mischinfektion  angenommen, 
während  Markus  sie  bei  den  subakut  beginnenden  und  chronisch  verlaufenden 
Fällen  doch  z.  B.  auf  die  Koch-Werks  sehen  Bazillen  zurtickführt.  Zu  der- 
selben Ansicht  neigt  Gromakowski.  Für  Aegypten,  wo  hei  dem  Kocii- 
WEEKSSchen  Katarrh  sich  naturgemäß  sehr  oft  eine  körnige  Bindehaut  findet, 
wird  von  Ivartulis,  L.  Müller,  Morax  übereinstimmend  angegeben,  dass  eine 
Kombination  mit  Trachom  vorlag.  Das  gleiche  gilt  für  etwaige  Narben. 

Auch  die  Conjunctiva  bulbi  ist  lebhaft  gerötet,  auf  der  Höhe  der  Er- 
krankung oft  ein  wenig  chemotiseh.  L.  Müller  betont,  dass  mitunter  die 
Conjunctiva  bulbi  vorwiegend  injiziert  sei,  mit  eigentümlich  bläulichem  Farben- 
tou;  mitunter  (bei  der  MARKuaschen  Epidemie  sehr  oft,  und  besonders  oben 
finden  sich  in  ihr  kleine  Hämorrhagieen.  Oefters  treten  im  Lumbus  conjunctivae 
kleine,  trübe  Bläschen  auf.  Morax  unterscheidet  dieselben  von  den  eigent- 
lichen Phlyktänen;  sie  seien  echte,  flüssigkeitsgefüllte  Bläschen,  nicht  Leuko- 
cytenknötchen , wie  die  echten  Phlyktänen.  Markus  dagegen,  der  sie  bei 
allen  seinen  Patienten  sah,  identifizierte  sie  mit  letzteren.  Auch  Wilbrand- 
Saenger-Staeiilin  sprachen  von  Phlyktänen,  ebenso  Gasparrini.  L.  Müller 
sah  in  Aegypten  richtige  Phlyktänen  nur  bei  »skrofulösen«  Kindern  auf- 
treten. 

Mitunter  bilden  sich  kleine  Hornhautinfiltrate  in  der  Nähe  des  Randes  oder 
auch  zentral,  noch  seltener  kommen  schwerere  Ulzerationen  zustande  (Morax 
& Petit). 


*;  L.  Müller,  rechnet  hierher  die  von  Sameh  als  »Conjonctivites  suraigues« 
bezeichneten  Fälle.  Doch  ist  für  deren  Zugehörigkeit  zur  Conj.  des  Koch-Weeks- 
schen  Bacillus  der  bakteriologische  Beweis  noch -nicht  geliefert. 
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Die  akuten  Fälle  mittleren  Grades  dauern  in  der  Regel  3 — 4 Wochen; 
nur  selten  bleibt  das  Bild  heftiger  Conjunctivitis  monatelang  bestehen.  Die 
Dauer  hängt  wesentlich  von  der  Behandlung  ab.  Ohne  eine  solche  aber  kann 
sich  das  Leiden  in  der  Weise  erheblich  in  die  Länge  ziehen,  dass,  wie  Hof- 
mann und  Markus  beobachtet  haben,  eine  stark  papilläre  Beschaffenheit  der 
Bindehaut,  besonders  an  der  oberen  Uebergangsfalle  bestehen  bleibt,  in  deren 
Nischen  sich  die  Bazillen  lange  zu  halten  scheinen.  Auch  wenn  bei  längerer 
Dauer  die  Absonderung  und  die  entzündliche  Reizung  nachlässt,  so  dass  ein 
Bild  mäßiger  chronischer  Conjunctivitis  zu  bestehen  scheint,  sind  diese  Fälle 
doch  noch  zu  Rezidiven  und  Ansteckung  anderer  Personen  fähig. 

Ueberhaupt  ist  die  Dauer  der  leichten  Fälle,  wiewohl  dieselben  oft  schnell 
ausheilen,  doch  nicht  immer  kürzer,  als  die  der  schweren. 

Nach  L.  Müller  pflegt  die  Krankheit  in  Aegypten  bei  Kindern  viel  öfter 
heftig  zu  verlaufen  als  bei  Erwachsenen,  wohl  wegen  der  bei  letzteren  so 
häufigen  Trachomnarben.  Bei  schweren  Fällen  kann  das  Bild  anfangs  dem 
einer  Blennorrhoe  gleichen,  auch  ohne  dass  Mischinfektion  mit  Gonokokken 
besteht;  doch  beteiligt  sich  auch  in  diesen  Fällen  die  Cornea  nur  ausnahms- 
weise schwer;  die  Conjunctiva  kann  dabei  sich  mit  Pseudomembranen  bedecken, 
die  Präaurikulardrüse  erheblich  geschwollen  sein.  Bei  den  im  allgemeinen 
nicht  häufigen  schwer  pseudomembranösen  Fällen,  zu  denen,  wie  schon  erwähnt, 
L.  Müller  auch  die  ägyptische  Conjonctivite  suraigue  hinzurechnet,  kommen 
periphere  Hornhautinfiltrate  häufiger  vor.  Diese  Hornhautkomplikationen  brau- 
chen nicht,  wie  Weeks  anfangs  meinte,  durch  Mischinfektion  zu  entstehen, 
sondern  können  durch  die  KocH-WEEKSSchen  Bazillen  hervorgerufen  sein.  Ein- 
mal beobachtete  Morax  gleichzeitig  den  Ausbruch  eines  Herpes  zoster  frontalis. 

Die  Krankheit  pflegt  zunächt  ein  Auge  zu  befallen,  wird  aber  fast  immer 
bald  doppelseitig,  wenn  nicht  die  Behandlung  dies  verhindert. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  in  der  Regel  nicht  wesentlich  gestört,  mit  Aus- 
nahme bei  sehr  heftigen  Fällen  durch  die  Schmerzen  und  Schlaflosigkeit. 
Fieberhafte  Erscheinungen  u.  dergl.  werden  nicht  beschrieben.  Ein  leichter 
Schnupfen  stellt  sich  nicht  selten  während  der  Krankheit  ein,  ohne  die 
tieferen  Teile  der  Nasenrachenhöhle  zu  beteiligen  (Morax). 


Sekretbefund, 

Besonders  während  des  Aufsteigens  und  auf  der  Höhe  der  Erkran- 
kung, aber  auch  bei  den  chronischen  Fällen  findet  man  in  den  Eiter- 
zellen und  zwischen  denselben  die  außerordentlich  feinen,  schlanken 
Bazillen  oft  in  großer  Zahl.  Wo  sie  freiliegen,  liegen  sie  gern  in 
Häufchen  zusammen,  finden  sich  aber  auch  vielfach  einzeln.  Die  Zahl 
der  Phagocyten  ist  meist  beträchtlich,  nicht  selten  trifft  man  in  jedem 
Gesichtsfeld  zahlreiche  Zellen,  die  mit  den  Bazillen  vollgepfropft  er- 
scheinen. 

Die  Bazillen  ähneln  denjenigen  der  Mäuseseptikämie , noch  mehr 
denen  der  Influenza,  sind  aber  im  Durchschnitt  länger  als  letztere. 
Ihre  Länge  ist  verschieden;  viele  sind  noch  nicht  viel  mehr  als  0,5 — 1 in 
lang,  andere  länger,  bis  2 /i.  Letztere  Formen  scheinen  jedoch  schon 
fadenförmige  Verbände  zu  sein.  Die  kurzen  Bazillen  liegen  gern  zu 
zweit,  so  dass  sie  wie  längliche,  sehr  feine  Doppelkokken  erscheinen. 
Mitunter  ist  eine  Andeutung  von  Polfärbung  vorhanden.  Die  Ecken 
sind  etwas  abgerundet.  Die  Breite  der  Bazillen  ist  sehr  konstant;  sie 
sind  außerordentlich  fein.  Die  Lagerung  der  Bazillen  zu  einander  ist 
wechselnd. 
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Nach  der  G-ßAMSchen  Methode  entfärben  sich  die  Bazillen  sehr  schnell 
und  vollständig.  Sie  färben  sich  am  besten  mit  sehr  verdünntem  Kar- 
bolfuchsin (10  Minuten),  Karbolthionin  nach  Nicolle,  warmem  Löff- 

LERSchen  Methylenblau,  neh- 
men aber  im  allgemeinen  die 
Farben  nicht  sehr  intensiv  an. 

In  der  Regel  sieht  man  im 
Sekretpräparat  nur  die  Kocn- 
WEEKSSchen  Bazillen,  oder 
doch  neben  ihnen  nur  ver- 
einzelte Kokken  und  Bazillen 
(besonders  Xcrosebazillen). 
(Voraussetzung  ist,  dass  man 
nicht  während  des  Abklingens 
der  Erkrankung  entnimmt,  wo 
die  Saprophyten  sich  wieder 
in  den  Vordergrund  drängen.) 
Der  scheinbare  Widerspruch 
zwischen  dieser  Thatsache 
und  der  Erscheinung,  dass 
auf  der  Kultur  fast  immer 
Xerosebazillen  und  nicht  selten 
einzelne  Staphylokokken  mit 
aufgehen , erklärt  sich  da- 
durch, dass  diese,  obwohl 
geringer  an  Zahl,  doch  viel 
üppiger  wachsen  und  sieb  so  auf  der  Kultur  in  den  Vordergrund  drängen. 
Mischinfektionen  der  Koch-M  EEKSSchen  Bazillen  mit  den  anderen  als 
Conjunctivitiserreger  bekannten  Keimen  (besonders  Gonokokken,  Pneumo- 
kokken, Diplobazillen  sind  nach  allgemeiner  Erfahrung  nicht  häufig. 

Besonders  charakteristische 
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Fig.  2. 


Sekretpräparat  (Freiburg).  1000  f.  Vergr. 


klinische  Merkmale 
für  solche  Fälle, 
nommen  die  in  Aegypten 
öfters  beobachtete  Kom- 
plikation mit  Gonorrhoe, 
nicht  bemerkbar  gewesen. 
Dagegen  gesellt  sich  der 
KocH-WEEKssche  Bacillus 
gern  zum  Trachom  hinzu 
und  täuscht  dann  das  Bild 
des  akuten  Trachoms  vor. 
In  der  Epidemie  von  Wil- 
brand-Saenger-Staehlin 
waren  die  Koch-Weeks- 
schen  Bazillen  oft  mit 
»Pseudogonokokken « , d. h. 


zur  Gruppe  der  Staphylo- 
kokken gehörigen  Diplokokken  vergesellschaftet;  gerade  diese  Fälle 
gingen  nach  Angabe  der  Autoren  mit  Follikelbildung  einher  und  er- 
innerten an  die  MrcHEL-SATTLERSchen  Follikularepidemieen. 

Während  des  Abklingens  der  Sekretion  pflegen  die  spezifischen  Ba- 
zillen schnell  abzunehmen.  Andererseits  können  sie  sieb  auch  bei  re- 
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lativ  geringem  Reizzustand  relativ  lange  »latent«  halten  (Morax,  Hof- 

mann). 

Ueber  die  Lebensfähigkeit  der  Bazillen  im  Sekret  siehe  unter  »Ueber- 


Der  KocH-WEEKSsche  Ba- 
cillus wächst  nur  bei  Bruttem- 
peratur. Von  den  gewöhnlichen 
Nährböden  ist  bei  reichlicher 
Sekrettibertragung  nur  sehr 
feuchtes  (0,5proz.  Peptonagar 
von  nicht  zu  starker  Alkaleszenz 
gelegentlich  verwendbar.  Doch 
ist  auch  darauf  die  Kultur  nur 
wenigen  Untersuchern  für  die 
1.  Generation  gelungen  (nur 
einmal  kam  Mo  ran  bis  zur 
3.  Generation),  längere  Ueber- 
tragungen  sind  damit  nicht  zu 
erwarten.  Morax  betont,  dass 
nur  von  heftigen  Erkrankungen 


Fig.  3.  Mikrophotographie  nach  einem  Sekret- 
präparat von  Rymowitch  & Matschinsky. 
1000 fache  Vergr.  »Influenza.« 


mit  stark  virulenten  Bazillen 
diese  Kultur  zu  glücken  pflege. 

Wenn  Weichselbaum-Müller  andererseits  die  von  Morax  kultivierten 
Bazillen  nicht  mit  den  ihrigen  identifizieren  wollen,  weil  ihnen  auf  ein- 
fachem Agar  die  Kultur  über- 
haupt nicht  glückte,  so  hält 
Morax  dem  mit  Recht  ent- 
gegen, dass  ihre  Fälle  erheb- 
lich milder  waren. 

Im  allgemeinen  bedarf  es 
besonders  präparierter  Nähr- 
böden. 

Morax  und  Weichselbaum- 
Müller  fanden  am  besten 
W ERTHEiMsches  Serumagar  (Zu- 
satz von  Ascites,  Ovarialcysten- 
flüssigkeit,  Hydrocele  u.  dergl.). 

Auf  letzterem  Nährboden  konnte 
Morax  über  100  Generationen 
züchten.  Hofmann  verwandte 
auch  mit  Nutzen  das  Wasser- 
MANNsche  Schweinsserumnu- 
troseagar*), später  auch  eine 
Mischung  von  schwach  alka- 
lischem Glycerinpeptonagar  zu 

zwei  Teilen  und  1 Teil  Ascitesflüssigkeit,  welcher  steriles  Hammel-  oder 
Menschenblut  im  Verhältnis  von  1 : 2 beigemischt  war.  Auf  letzterem  Nähr- 
boden züchtete  Hofmann  bis  zur  25.  Generation.  Auf  einfachem  Agar  mit 


Fig.  4.  Sekretpräparat  der  Czernowitzer 
Epidemie  (Kamen).  lOOOfache  Vergr. 


tragung«  S.  500. 

Kultur, 


Menschenblut  gelang  IIofmann  die  Kultur  nicht. 


*)  Kamen  erhielt  darauf  kein  Wachstum. 


Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Kamen  und  Markus  erhielten  dagegen  sehr  gute  Resultate  mit  Pfeiffer- 
schen  Blutnährboden  (Menschenblut),  auf  welchen  sie  regelmäßig  und  beliebig 

lange  weiterzüchten  konnten. 
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der  Kocii-WEEKSschen  Bazillen 
Kamen  . 


gleich  geeignet.  Es  sind  die  bisherigen 
zufassen,  dass  der  Kocn-WEEKSsche  Bacillus 


Reines  Serumagar  wurde  von 
ihnen  nicht  benutzt. 

Weichselbaum  - Müller 
haben  anfangs  betont,  dass  der 
Koch  - WEEKSSche  Bacillus 
überhaupt  nur  auf  Serumagar 
gedeihe.  Später  haben  jedoch 
auch  sie  auf  Blutnährboden  bei 
einzelnen  Fällen  Kulturen  er- 
halten. Auch  in  dieser  Hin- 
sicht scheint  der  Charakter 
der  Epidemieen  sich  etwas 
verschieden  zu  gestalten.  Ka- 
mens  und  Markus1  Fälle  waren 
sehr  akut  und  heftig,  erheb- 
lich mehr  als  diejenigen  der 
W EICH  S ELBAUM  - MÜLLERSchen 
Epidemie  und  die  von  Hof- 
mann beobachteten  Fälle.  Auch 
sind  die  Nährböden  und  das 
angewandte  Blut  nicht  immer 


Angaben 


also  dahin 


besten  auf  Serumagar 


am 

in  Serumbouillon 
außerdem 
nicht  so  sicher 
demieen,  auch 


zusammen- 
und 


gedeiht, 


aber , wenn  auch 
bei  allen  Epi- 
auf  Blutnähr- 


böden  sich  züchten  lässt, 

ist, 


wo- 

mit 


Stellung  der 


bei  aber  zu  betonen 
Rücksicht  auf  die 
Bazillen  zu  den  Influenzaba- 
zillen,  dass  meist  nur  Menschen- 
blut (nicht  Taubenblut)  ver- 
wandt wurde.  Zur  Nedden 
betont,  dass  das  mit  dem  Blut 
übertragene  Menschenserum  die 
Kultur  ermöglichte. 

Nur  ausnahmsweise  er- 
hält man  die  Bazillen  so- 
gleich rein;  sie  sind  meist 
vergesellschaftet  mit  Xerose- 
bazillen , oft  aucli  mit  ein- 
zelnen Staphylokokken.  Wie 
Rymowitsch  angiebt,  be- 
günstigt auf  der  Kultur  die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  Xerose- 
bazillen,  von  Diphtheriebazillen  oder  Staphylokokken  das  Wachstum  des 
KocH-WEEKSschen  Bacillus*).  Dasselbe  haben  schon  Weichselbaum- 

* In  gleicher  Weise  begünstigen  Xerosebazillen  das  Wachstum  des  Influenza- 
bacillus M.  Neisser)  , mit  welchen  die  RvMOwiTScnschen  Bazillen  identisch  ge- 
wesen sein  dürften. 


Fig.  6. 


Sog.  Xerosebazillen  von  Kocii-Weeks- 
scher  Conjunctivitis  Kamen). 
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Müller  betont  für  die  sogenannten  »Luftkeime«,  worunter  sie  nach  dem 
Vorgang  von  Grassberger  Staphylokokken  verstehen.  Es  ist  aber  doch 
zur  Kultivierung  nicht  unbedingt  nötig,  dass  derartige  andere  Keime 
zugegen  sind,  besonders  von  heftigen  Erkrankungsfällen  mit  besonders 
lebensfähigen  Bazillen  lassen  sich  leichter  Reinkulturen  weiterzüchten 
(Morax). 

Die  Kolonieen  des  Koch- Weeks  sehen  Bacillus  sind  nach  24 — 48 
Stunden  als  feuchte,  durchscheinende,  glänzende  Pünktchen  oder  Tröpf- 
chen wahrnehmbar.  Mit  schwacher  Vergrößerung  bei  hoher  Einstellung 
erscheinen  sie  ähnlich  wie  kleine  Luftblasen;  bei  genauer  Einstellung 
des  Randes  erscheint  derselbe  rund.  Sie  sitzen  der  Oberfläche  nur  lose 
auf,  lassen  sich  leicht  abnehmen.  Sie  ähneln  den  Kolonieen  von 
Influenzabazillen,  sind  wie  diese  unter  der  Lupe  von  glatter  Kontur, 
homogenem  Aussehen.  Nur  mit  stärkerer  (80  facher)  Vergrößerung  läßt 
sich  an  den  Kulturen  eine  sehr  feine  Punktierung  erkennen.  Sie  haben 
keine  große  Neigung  zum 
Konfluieren,  sind  aber  nach 
zur  Nedden  doch  nicht  so 
scharf  abgesetzt,  wie  In- 
fluenzakolonien, und  werden 
auf  dem  Nährboden  schneller 
unsichtbar  als  letztere.  Wo 
sie  isoliert  liegen,  und  be- 
sonders in  der  Nähe  jener 
obengenannten  andern  Keime 
können  sie  größer  werden, 
ihre  Kontur  wird  leicht  ge- 
wellt, ihr  Aussehen  undurch- 
sichtiger, körniger;  mitunter 
tritt  alsdann  eine  gelbliche 
Farbe  ein. 

In  der  Serumbouillon 
bezw.  Blutbouillon  bildet 
sich  eine  zarte  diffuse  Trü- 
bung, die  dann  sich  zu  Bo- 
den setzt. 

Morphologie.  Von  der  Kultur  erscheinen  die  Bazillen  ebenso  wie 
im  Sekret  als  feinste  Bazillen  verschiedener  Länge,  ähnlich  den  Influenza- 
bazillen. Es  treten  oft  längere  Scheinfäden  auf,  mitunter  auch  gewun- 
dene, längere  Involutionsformen,  die  eine  etwas  größere  Dicke  besitzen. 

Schon  Morax  erwähnt  solche;  besonders  reichlich  sah  sie  Hofmann 
bei  älteren  Kolonieen,  auch  Weichselbaum-Müller  und  Kamen  be- 
schreiben sie  und  ich  selbst  habe  sie  in  dieser  Weise  öfters  gesehen. 
Mitunter  sind  bei  den  längeren  Formen  die  Enden  leicht  verdickt;  doch 
sind  auch  diese  mit  den  viel  dickeren,  außerdem  nach  Gram  positiv 
gefärbten  Kokken  der  Xerosebazillen  nicht  zu  verwechseln  (siehe  Ab- 
bildung 5 und  6). 

Die  Bazillen  sind  unbeweglich.  Sie  entfärben  sich  schnell  nach 
Gram.  Sie  sind  sauerstoffbedürftig. 

Resistenz  (1er  Kultur.  Auf  den  Kulturen  sterben  die  Bazillen  meist 
schnell  ab,  nach  5 Tagen  pflegen  sie  nicht  mehr  übertragbar  zu  sein, 
oft  schon  viel  früher.  Bei  20°  entwickeln  sie  sich  nicht  mehr,  sie  bleiben 


Fig.  7.  Blutagarkultur  KocH-WEEKSscher 
Bazillen.  Photographie  von  Kamen. 
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aber 


, feucht  gehalten,  mitunter 
Nach  einer  bis  10  Minuten 


bis 


noch  lehensfällige  Bazillen ; nur 


60  Stunden  entwicklungsfähig. 

50  ° fanden  sich 
1 — 2 Minuten  lang;  vermochten 


langen  Erwärmung  auf 


sie 


einer  Temperatur  von  60°  zu  widerstehen.  Weichselbaum -Müller 


sahen  nach  15  Minuten  hei  60°  ihre  Kulturen  ahsterben. 

Hofmann  konnte  an  Reinkulturen  sich  überzeugen,  dass  ein  anderthalb- 
stlindiger  Aufenthalt  hei  — 7°  die  Bazillen  nicht  tötete.  Er  hält  es  des- 
halb für  denkbar,  dass  unter  besonders  günstigen  Umständen  sich  die 
Bazillen  auch  außerhalb  des  Menschen  doch  vielleicht  länger  halten 
können.  In  flüssigem  Menschenserum  hielten  sie  sich  hei  Bruttemperatur 
6 Tage  lang. 

Eine  1 j2stündige  Sonnenbestrahlung  der  hei  43°  gehaltenen  Kultur 
tötete  die  Bazillen  noch  nicht  ah;  nach  21 2 Stunden  waren  sie  nicht 
mehr  lebensfähig. 


Uebertragung. 


Wegen 


der  außerordentlich  rapiden  Ausbreitung  der  von  ihnen  be- 
obachteten Epidemie  glaubten  Wilbrand-Saenger-Staeiilin  auch  eine 
Uebertragung  durch  die  Luft  annehmen  zu  müssen. 

Die  Versuche  von  Weiciiselbaum-Müller  sprechen  nicht  dafür,  dass 
in  trockenem  Zustande  die  KocH-WEEKSSchen  Bazillen  übertragen 
werden  können.  Diese  Autoren  brachten  Exsudatflocken  in  trockene 
PETRische  Schalen;  nach  61/2  Stunden  waren  sic  eingetrocknet  und  er- 


gaben keine  Kulturen  mehr. 


Das  8 Stunden  lang  getrocknete  Sekret 


eines  frischerkrankten  Kindes  rief  auf  einer  gesunden  menschlichen  Binde- 
haut keine  Infektion  mehr  hervor,  während  dies  mit  frischem  feuchten 
Sekret  gelang.  Auch  weitere  Versuche  ergaben  ihnen , dass  mit  der 
völligen  Austrocknung  keine  lebenden  Bazillen  mehr  nachzuweisen  waren. 
Hofmann  fand  ebenfalls  nach  3 ständigem  Aufenthalt  in  trockenen 
pETRischen  Schalen  bei  20°  U die  Bazillen  in  den  Exsudatflocken  ab- 


als  nicht  verstäubbar  anzusehen. 

Dagegen  möchte  ich  auf  einen  Uebertragungsmodus  hinweisen,  bei 
dem  doch  die  Luft  in  Frage  kommt,  der  aber  bisher  vernachlässigt  wird*). 
Da  bei  diesen  sezernierenden  Katarrlien  durch  den  nicht  selten  gleich- 
zeitigen Schnupfen,  durch  herabfließende  Thränen,  durch  Vermittlung  des 
Ductus  nasolacrimalis  infektiöses  Material  in  den  Nasenrachenraum  und 
besonders  auch  in  den  Mund  gelangen  kann,  so  ist  es  nicht  unmöglich, 
dass  durch  Sprechen,  Husten  und  dergl.  eine  Tröpfchenverstäubung 
(Flügge  geschieht,  welche  die  Augen  durch  die  Luft  erreichen  kann*). 
Ich  habe  z.  B.  bei  der  Diplobazillenconjunctivitis  in  den  Mundwinkeln 
die  Diplobazillen  nachgewiesen  (siehe  Lobanow,  Arcli.  f.  Ophth.  TT, 
1898  ; bei  dem  viel  stärker  sezernierenden  Katarrh  des  Kocii-Weeks- 
schen  Bacillus  wird  das  noch  leichter  Vorkommen.  (Bei  der  Verwandt- 
schaft mit  den  Influenzabazillen  sei  daran  erinnert,  dass  diese  die  Aus- 
trocknung ebenfalls  schlecht  vertragen,  dagegen  in  feuchtem  Zustande 
sich  länger  halten  können.) 


Die  Uebertragung  geschieht  im  allgemeinen  durch  Kontakt,  durch 
unmittelbare  oder  mittelbare  Uebertragung  des  Sekrets.  Müller-Weich- 


Nur  0.  Frankel  berührt  in  seiner  Arbeit  über  die  Meningokokkenconjunc- 


tivitis diese  Möglichkeit. 


gestorben.  Unter  diesen  Umständen  ist  der  Koch -WEEKSSche  Bacillus 
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selbaum  erhielten  allerdings  ans  Leitungswasser,  in  welches  eine  Rein- 
kultur  übertragen  war,  schon  nach  15  Minuten  keine  Kulturen  mehr. 
Ebenso  konnte  Hofmann  nachweisen,  dass  Exsudatflocken  in  destilliertem 
wie  in  Leitungswasser  bei  20°  nach  3 Stunden  nicht  mehr  übertragungs- 
fähig waren.  Bei  Bruttemperatur  gehalten  aber  waren  sie  um  diese  Zeit 
noch  übertragbar;  physiologische  Kochsalzlösung  konservierte  auch  bei 
20°  die  Exsudatflocken  mit  lebensfähigen  Bazillen  bis  zu  7 Stunden. 
Einfach  in  feuchter  Kammer  auf  bewahrt,  hielten  sich  die  Bazillen  in 
Exsudatflocken  bis  zu  18  Stunden  lebensfähig. 

Jedenfalls  ist  anzunehmen,  dass  das  Wasser  kurze  Zeit  als  Ueber- 
tragungsmedium  dienen  kann;  an  feuchter  Wäsche  und  dergl.  können 
erheblich  länger  infizierende  Sekretmassen  erhalten  bleiben.  Für  Aegypten 
ist  schon  von  Koch  die  seitdem  viel  erörterte  Möglichkeit  betont  worden, 
dass  die  massenhaften  Fliegen  die  Ansteckung  verbreiten  helfen. 

Hier  ist  nochmals  hervorzuheben,  dass  nach  den  übereinstimmenden 
Beobachtungen  von  Morax,  Weichselbaum -Müller,  Hofmann  auch 
chronische  Formen  mit  sehr  geringen,  leicht  übersehenen  entzündlichen 
Erscheinungen  noch  monatelang  der  Verbreitung  dienen  können.  Sie 
erklären  das  scheinbare  Erlöschen  und  Wiederaufflackern  der  Epide- 
mieen*). 


Pathogenität.  Disposition. 

Der  KocH-WEEKSSche  Bacillus  hat  sich  bei  den  Impfungen  von 
Morax,  Hofmann,  Weichselbaum -Müller,  welche  solche  Versuche 
vorzugsweise  machten,  für  Tiere  als  gänzlich  wirkungslos  erwiesen. 
Affe,  Hund,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hatte,  Maus,  Huhn,  Taube, 
Kalb,  Ferkel  erwiesen  sich  als  refraktär,  für  alle  Arten  der  subkuta- 
nen u.  s.  w.  Impfung,  auch  in  die  Bindehaut  hinein.  Auch  die  vorherige 
Erzeugung  heftiger  Reizzustände,  wie  Morax  sie  mit  Jequirity  hervor- 
rief zur  Erzielung  einer  Disposition,  brachten  keine  Bakterienwirkung 
auf  der  Bindehaut  zustande.  An  der  Infektionsstelle  waren  sie  nach 
24  Stunden  überhaupt  nicht  mehr  nachweisbar.  Nur  Kamen  erhielt 
einmal  mit  einer  Exsudatflocke  beim  Kaninchen  eine  kurz  dauernde 
Entzündung. 

Jedenfalls  sind  die  Bazillen  nicht  imstande,  im  Tierkörper  weiter- 
zuwachsen. Dagegen  legt  ihnen  Rymowitsch  docli  toxische  Eigen- 
schaften zu,  die  mit  denen  der  Influenzabazillen  übereinstimmen  sollen, 
indem  die  Einverleibung  großer  Dosen  toxisch  wirke. 

Die  menschliche  Bindehaut  erweist  sich  dagegen  in  hohem  Maße 
empfänglich.  Die  Kontagiosität  ist  hier  so  groß , dass  alle  14  Ueber- 
tragungen  auf  den  Menschen  (Morax,  Weeks,  Weichselbaum-Müller, 
Hofmann),  welche  bisher  vorgenommen  wurden,  und  zwar  zumeist  mit 
Reinkulturen,  krankheitserregend  wirkten.  Hofmann  erzielte  sie  sogar  mit 
110  und  120  Stunden  alten  Kulturen.  Nur  einmal,  bei  Uebertragung  von 
»abgeschwächtem«  (wie,  wird  nicht  angegeben)  Virus  auf  seine  eigene 
Bindehaut  blieb  bei  L.  Müller  der  Erfolg  aus.  Selbst  von  den  mit 
Mischkulturen  vorgenommenen  0 Impfungen  von  Weeks  sind  5 positiv 
ausgefallen. 


*)  Es  sei  darauf  hingewiesen,  dass  ganz  das  gleiche  von  der  Influenza  gilt; 
Bäumler,  Pfeiffer,  Wassermann,  Clemens  u.  a.  haben  solch  ein  längeres  Per- 
sistieren  nachgewiesen  und  führen  darauf  die  erneuten  Ausbrüche  von  Epidemieen 
zurück. 
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Es  scheint  demnach  eine  fast  ausnahmslose  Empfänglichkeit  zu  be- 
stehen. Die  Ivoch-WEEKSSche  Bazillenconjunctivitis  gehört  damit  zu 
den  kontagiösesten  Infektionskrankheiten,  welche  wir  überhaupt  kennen. 
Der  Verlauf  dieser  Impfentzündungen,  der  Befund  im  Sekret  entsprach 
durchaus  dem  der  ursächlichen  Erkrankungen,  von  denen  das  Material 
entnommen  war.  Auch  hei  mehrere  Stunden  fortgesetzter  Aufträufelung 
abgetöteter  Kultur  auf  die  menschliche  Bindehaut  erhielten  Morax  & 
ELMASSiAN  nach  mehrstündigem  freien  Intervall  einen,  allerdings  schnell 
vorübergehenden  Katarrh.  Filtrierte  Kulturen  wirkten  erheblich  weniger. 


Das  Toxin  sitzt  somit  vorwiegend  in  den  Bazillen  (dasselbe  ist  beim 
Influenzabacillus  der  Fall,  Ivolle  & Delius). 

Eine  Immunität  nach  üb  erstandener  Erkrankung  ist  jedenfalls  nur 
in  beschränktem  Maße  vorhanden.  Morax  & Petit,  ebenso  L.  Müller 
haben  mehrfach  wiederholte  Erkrankungen  derselben  Personen  in  kurzer 
Zeit  beobachtet.  Weichselbaum  & Müller  impften  dieselbe  Person 
4 Wochen  nach  Ueberstehen  der  ersten  Impfconjunctivitis  nochmals, 
wieder  mit  positivem  Erfolg.  Trotzdem  erscheint  das  Vorkommen  einer 
gewissen  Immunität  nach  überstandener  Erkrankung  nicht  ganz  ausge- 
schlossen*), im  Gegenteil  würde  das  Erlöschen  der  Epidcmieen  sich  da- 
mit am  ehesten  erklären  können.  Dafür  spricht  auch  das  lange  Persistieren 
virulenter  Bazillen  nach  Auf  hören  der  entzündlichen  Erscheinungen  bei 
fast  ausgeheilter  Bindehaut.  L.  Müller  berichtet  sogar  eine  Beobach- 
tung dafür,  dass  die  Koch -WEEKsschen  Bazillen  auf  gesunder 
Bindehaut  längere  Zeit  persistieren  können  nach  abgelaufener  Con- 
junctivitis, um  nach  mehreren  Monaten  absoluter  Gesundheit,  ohne  dass 
der  betrettende  Patient  irgend  welche  Gelegenheit  hätte  sich  von  neuem 
zu  infizieren,  zu  einem  Rückfall  zu  führen. 

L.  Müller  führt  an,  dass  bei  ihm  selbst  mit  »abgeschwächtem  Vi- 
rus« keine  Conjunctivitis  hervorzurufen  war;  bei  einem  andern  entstand 
eine  nur  einen  Tag  anhaltende  Bindehautentzündung. 

Eine  verschiedene  Empfänglichkeit  ist  auch  insofern  festzustellen,  als 
von  einem  schweren  Fall  andere  eine  ganz  leichte  Erkrankung  beziehen 
können  (Morax,  Morax  & Petit,  Weeks,  Hofmann)  und  umgekehrt. 
Unter  den  Fällen  von  Morax  & Petit  sind  auch  einige  von  sehr  ge- 
ringen klinischen  Veränderungen.  Es  dürfte  aber  jedenfalls  eine  Aus- 
nahme sein,  dass  die  Uebertragung  von  wirksamem  Material  dieser  Art 
in  die  Bindehaut  überhaupt  keine  Conjunctivitis  hervorruft. 

Zu  erwähnen  ist  hier  noch,  dass  nach  L.  Müllers  Erfahrungen  eine 
narbige  Bindehaut  auf  die  Kocii-Weeks sehen  Bazillen  relativ  oft  wenig 
heftig  reagiert. 


Differential  diaga  ose.  Influenzabazillenconjunctivitis. 

L.  Müllers  Bazillen. 

Die  neuerdings  von  Pes  behauptete  Identität  der  KocH-WEEKSSchen 
Bazillen  mit  den  Diphtheriebazillen  resp.  Xerosebazillen  bedarf  keiner 
näheren  Widerlegung,  da  für  jeden  Sachverständigen  ein  Blick  auf  die 
Eigenschaften  des  KocH-WEEKSschen  Bacillus  genügt,  um  diese  Identi- 
fizierung als  völlig  falsch  erscheinen  zu  lassen.  Die  Erscheinung,  dass 


* Für  die  nahestehende  Influenza  wird  eine  solche  auch  von  mancher  Seite 
(Bäumler,  Wassermann,  Clemens)  angenommen,  obwohl  sie  sich  bei  Tieren  nicht 
erreichen  lässt  Kolle  & Doenitz). 
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mit  den  KocH-WEEKSScken  Bazillen  zusammen  mit  Vorliebe  die  zur 
Gruppe  der  Diphtheriebazillen  gehörigen  Xerosebazillen  *)  auf  der  Kultur 
aufgehen,  wird  an  dieser  Täuschung  schuld  sein,  wie  es  ja  auch  in  den 
ersten  Untersuchungen  nicht  gelang,  Reinkulturen  zu  erhalten.  Heut- 
zutage sind  beide  leicht  und  sicher  zu  trennen.  Auch  im  Sekretpräparat 
ist  diese  Verwechslung  nicht  möglich,  zumal  nicht  bei  Anwendung  des 
GuAMSchen  Verfahrens. 

Kruse  (Die  Mikroorganismen  von  Flügge,  II.  S.  441.  1896)  be- 
richtet, dass  Kartulis  aus  Konjunkti valsekret  einen  Bacillus  von  gleichem 
morphologischen  Aussehen,  aber  üppigerem  und  kanariengelbem  Wachs- 
tum gezüchtet  hat,  der  anfangs  Gelatine  langsam  verflüssigte,  später 
eine  Nagelstichkultur  gab,  auch  auf  Kartoffel  wuchs.  Kruse  nennt  ihn 
»Bacillus  pseudoconjunctivitidis«.  Ferner  haben  im  KRUSEseken  hygien. 
Institut  Ibrahim  und  Fuad  aus  der  Luft  zwei  diesem  KARTULisschen 
ähnliche  Bazillen  gezüchtet,  welche  sie  Bacillus  aeris  minutissimus  und 
Bacillus  aureus  minutissimus  nennen.  Alle  drei  entfärbten  sich  nach 
Gram. 

Es  handelt  sich  hier  um  ganz  vereinzelte  Befunde,  die  bei  den 
massenhaften  Untersuchungen  des  Bindehautsekrets  mit  den  Koch- 
WEEKSSchen  Bazillen  sonst  nie  gesehen  worden  sind,  und  deshalb  prak- 
tisch für  die  Differentialdiagnose  kaum  in  Betracht  kommen.  Auch  mit 
allen  andern  Konjunktivalbakterien  der  Menschen  (Influenzabazillen  s.  u.) 
kann  der  KocH-WEEKSSche  Bacillus  von  dem  Geübten  nicht  ver- 
wechselt werden.  Sein  Aussehen  einschlie Blich  des  Verhaltens  zur  Gram- 
schen  Färbung  ist  durchaus  charakteristisch  und  es  ist  nicht  richtig, 
wenn  Jundell  davor  warnt,  aus  dem  Deckglaspräparat  die  Diagnose  zu 
stellen.  Er  tliut  das  deshalb,  weil  er  in  einigen  Fällen,  wo  er  sie  stellte, 
in  der  Kultur  auf  Blutagar  keine  solchen  Bakterien,  sondern  nur  pneumo- 
kokkenartige oder  Xerosebazillen  erhielt.  Das  ist  schon  deshalb  nicht 
richtig,  weil  schon  die  Anwendung  der  GRAMSchen  Färbung  eine  Ver- 
wechslung dieser  Bakterien  im  Sekretpräparat  ausschließt.  Dann  aber 
lehrt  die  Litteratur,  dass  die  Kocn-WEEKSSchen  Bazillen  auf  Tierblut- 
nährböden nicht  aufzugehen  pflegen.  Das  Sekretpräparat  sagt  hier  öfters 
mehr  als  die  Kultur.  Einzig  und  allein  mit  Influenzabazillen  und  den 
mit  letzteren  morphologisch  und  kulturell  übereinstimmenden  L.  Müller- 
schen  Bazillen  haben  sie  große  Aehnlichkeit. 

In  welchem  Verhältnis  stehen  nun  aber  die  Koch-Weeks- 
schen  Bazillen  zu  den  Influenzabazillen  und  den  mit  letzteren 
wohl  identischen  L.  MüLLERsehen  Bazillen? 

Sind  sie  mit  ihnen  identisch,  so  dass  man  auch  ihre  Conjunctivitis  als 
»Influenzabazillen-Conj  unctivitis « bezeichnen  kann,  wie  dies  neuer- 
dings besonders  von  Jundell,  Smitt,  Rymowitsch  befürwortet  wird? 

Zur  Beurteilung  dieser  Frage  muss  zunächst  festgestellt  werden,  dass 
es  eine 

Influenzaconj  unctivitis 

thatsäcklich  giebt,  mit  einem  Bakterienbefund,  welcher  in  jeder  Hinsicht 
mit  den  PFEiFFERSchen  Bazillen  übereinstimmt. 

Zuerst  hat  L.  Müller  im  eitrigen  Sekret  Trachomkranker  Stäbchen  ge- 
funden, deren  Uebereinstimmung  mit  Influenzabazillen  er  eingehend  schildert. 

*)  Auch  die  Influenzabazillen  gedeihen  nach  den  Angaben  von  Rymowitsch 
und  M.  Neisser  besser  in  Symbiose  mit  sog.  Xerosebazillen. 
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Diese  L.  Müllers chen  Bazillen,  die  ein  häufiger,  aber  durchaus  nicht 
konstanter  Befund  bei  Traehomatösen  waren,  werden  aber  von  ihm  doch  nicht 
mit  den  Influenzabazillen  indentifiziert,  weil  die  Kranken  keine  deutlichen 
Influenzaerseheinungen  darboten.  Auch  waren  keine  epidemiologischen  Be- 
ziehungen zur  Influenza  erkennbar.  L.  Müller  betont  besonders,  dass  seine 
Bazillen  mit  Sicherheit  nur  auf  Blutnährböden  wachsen,  besonders  auf  Tauben- 
blut, und  besonders  üppig  in  Symbiose  mit  gewissen  Staphylokokken.  Von 
den  ebenfalls  von  ihm  eingehend  studierten  Kocii-WEEicschen  Bazillen  trennt 
er  seine  Stäbchen  bezw.  die  Influenzabillen,  weil  die  Kocn-WEEKSSchen  Ba- 
zillen im  allgemeinen  Serum  bedürfen , auf  Taubenblut  nicht  zu  wachsen 
pflegen,  auch  schlanker  und  länger  sind.  L.  Müller  und  Weichselbaum 
betonen  auch,  dass  die  lvolonieen  der  Kocn-WEEKSSchen  Bazillen  auf  Serum- 


noch  kleiner  seien. 


agar 
Vergrößerung 


gekörnt 


als  die  der 
sei 


im 


Influenza,  und  dass  ihr  Band  bei  SOfacher 
zu  den  glatten,  homogenen 


Gegensatz 


gleichen  Befund  hatte  zur  Nedden  bei 


Blennorrhoea  neonatorum  und 


einigen 


einem  Falle  von 
weiteren  Fällen. 


zart 

Influenzakolonieen. 

Durchaus  den 
nicht  gonorrhoisch 

Er  nannte  die  Bazillen  wegen  der  längeren  und  gewundenen  Involutionsformen 
auf  der  Kultur  anfangs  »Pseudoinfluenzabazillen«,  hat  aber  dieselben  mit 
Rücksicht  auf  die  inzwischen  geänderte  Auffassung  (Grasberger,  Pfeiffer) 
später  als  »Influenzabazillen«  bezeichnet,  ln  diesen  Fällen  und  ebenso  bei 
den  weiteren,  über  die  er  kürzlich  berichtet,  fanden  sich  jedoch  oft  auch 
andere  katarrhalische  Influenzaerscheinungen  in  den  Luftwegen;  sie  traten 
auf,  während  in  Bonn  eine  Infhienzaepidemie  bestand,  hörten  mit  letzterer 
auf  und  mit  einer  neuen  Influenzaepidemie  kamen  wieder  neue  Fälle  zum 
Vorschein.  Unter  13  Fällen,  die  vorwiegend  Kinder  betrafen,  war  nur  5mal 
ausschließlich  die  Bindehaut  erkrankt;  zur  Nedden  hält  diese  Conjunctivitis 
deshalb  für  nicht  ungefährlich.  Meist  fand  er  die  Influenzabazillen  fast  aus- 
schließlich, nur  einigemale  mit  Pneumokokken  oder  Streptokokken  gemischt. 

zur  Nedden  betont  zum  Unterschiede  von  den  Kocn-WEEKSSchen  Bazillen, 

. 7 


dass  die  Influenzabazillen  schlanker  und  längw  seien,  besonders  aber  durch- 
aus  hämoglobinbedürftig.  Er  stimmt  mit  L.  Müller  überein,  dass  sie  auf 
Taubenblut  gut  wuchsen,  was  die  Kocn-WEEKSSchen  Bazillen  nicht  thun. 
Auch  behalten  nach  ihm  die  Influenzakolonieen  auf  Blutagar  ihre  homogene 
Beschaffenheit,  ihre  halbkugliche  Prominenz,  während  die  Kolonieen  der  Koch- 
WEEKsschen  Bazillen,  die  viel  schwerer  züchtbar  sind,  auf  dem  Nährboden 
bald  unsichtbar  werden.  Auch  seien  Bazillen  von  dem  Aussehen  der  Koch- 
WEEKsschen  niemals  bisher  im  Bronchialsekret  gefunden,  zur  Nedden  ver- 
wirft deshalb  die  von  Jundell  geäußerte  Identifizierung. 

Jux  DELL  hat,  wie  es  scheint,  nur  Fälle  selbst  untersucht,  welche  bei  typi- 
scher, fieberhafter  allgemeiner  Influenza  an  Bindehautentzündung  erkrankten.  Er 
fand  bei  derartigen  Säuglingen  in  einer  lieihe  von  Fällen  eine  Conjunctivitis 
verschiedenen  Grades  mit  massenhaften  typischen  Influenzabazillen.  Für  ihn  ist 
es  nicht  entscheidend,  dass  der  KocH-WEEKSSche  Bacillus  im  allgemeinen  auf 
Serum  wachse,  da  auch  bei  Influenzabazillen  dies  vorkomme,  wenigstens  gegen- 
über manchen  Arten  von  Ascites  u.  dergl.  Dem  hält  aber  zur  Nedden  ent- 
gegen, dass  es  wohl  der  wenn  auch  geringe)  Hämoglobingehalt  sei,  den  man- 
ches menschliche  Serum  enthalte,  der  den  Nährboden  ausnahmsweise  für 
Influenza  bekömmlich  mache;  wo  andererseits  der  KocH-WEEKSSche  Bacillus 
auf  Blut  wachse,  habe  es  sich  um  Menschenblut  gehandelt,  dessen  Serum- 


bestandteil das  Wachstum 
fahrung  mit  beiden  Bakterien  ein 


ermögliche. 


zur  Nedden 
Urteil  gestatte. 


betont,  dass  nur  Er- 
In  dieser  Hinsicht  ist 


beachtenswert,  dass  Morax,  ein  hervorragend  erfahrener  Kenner  der  Koch- 
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WEEKsclien  Bazillen,  der  aber  auch,  wie  er  berichtet,  öfters  Influenzaconjunc- 
tivitis  untersucht  hat,  sich  gegen  die  völlige  Identifizierung  ausspricht,  aus 
denselben  Gründen,  wie  zun  Nedden.  Auch  giebt  er  an,  in  Aegypten  sehr 
oft  den  KocH-WEEKSschen  Ba- 
zillen, nie  aber  den  L.  Müller- 
schen  gefunden  zu  haben. 

Sodann  teilt  Rymowitsch 
mit,  dass  er  mit  Bazillen  (siehe 
Abb.  3,  S.  497),  welche  er  als 
Koch  - WEEKSsche  bezeichnet, 
die  aber  vielleicht  echte  In- 
fluenzabazillen waren  , in  jeder  i 
Hinsicht,  auch  bezüglich  des 
Tierversuchs  (toxische  Wirkung 
bei  Anwendung  großer  Dosen) 
eine  Identität  mit  Influenza- 
bazillen erhalten  habe;  der 
gleichen  Ansicht  giebt  Smitt 
Ausdruck,  ebenso  Giarre  & 

Picchi.  Eine  Influenzaconjunc- 
tivitis beschreiben  neuerdings 
noch  Morax  und  M.  Neisser. 


Fig.  8.  Klatschpräparat  (Rymowitsch)  einer 
24stünd.  Hämoglobinagarkultur.  270f.  Vergr. 
»Influenza.« 


Es  ist  nicht  daran  zu 
zweifeln,  dass  diese  Autoren 

Influenzabazillen  vor  sich  gehabt  haben,  ebensowenig,  dass  solche  Binde- 
hautentzündung verursachen  können,  die  sogar  gelegentlich  einen  epide- 
mischen Charakter  anzunehmen  scheint.  Nur  wird  man  sich  fragen  müssen, 
ob  diese  Bazillen  mit  den  KocH-WEEKSschen  sich  vollständig  deckten. 

Um  dem  Leser  ein  Urteil  zu  ermöglichen,  habe  ich  eine  Anzahl 
Abbildungen  von  Sekretpräparaten  und  Kulturen  wiedergegeben,  die  als 
Koch -WEEKSsche  Bazillen  von 
typischen  Epidemien  veröffentlicht 
sind  (Fig.  1 — 4).  Ich  füge  hier 
noch  zwei  Pliotographieen  Rymo- 
wiTSCHscher  Kulturen  an. 

Die  vorliegenden  Mitteilungen 
über  KocH-WEEKSSche  Bazillen 
lassen  allgemein  erkennen,  dass 
die  KocH-WEEKSschen  Bazillen 
nicht  in  dem  Maße  auf  Hämo- 
globin angewiesen  sind,  als  dies 
die  PFEiFFERsclien  Bazillen  zu 
sein  pflegen  (s.  o.). 

Während  der  PFEiFFERSche 
Influenzabacillus  eine  deutliche 
Tierpathogenität,  besonders  für 
Affen,  für  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen (Peritoneum!)  besitzt 
derart,  dass  eine  toxische  Erkran- 
kung meist  ohne  Vermehrung  der  Bazillen  eintritt  (gegen  welche  nach 
den  Untersuchungen  von  Kolle  & Delius*)  eine  spezifische  Immunität 


Fig.  9.  Dasselbe,  90 fach.  »Influenza.- 


*)  Siehe  Kolle  & Delius  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  24. 
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sicli  nicht  erzielen  lässt),  haben  bisher  die  Tierimpfungen  mit  dein 
KocH-WEEKSSchen  Bacillus  ein  völlig*  negatives  Resultat  gehabt.  Nur 
Rymo witsch  legt  den  von  ihm  gefundenen  Bazillen  die  gleichen  toxischen 
Eigenschaften  bei,  wie  den  Influenzabazillen.  Ich  halte  jedoch  es  für 
sehr  wünschenswert,  dass  mit  dem  Ivocii-WEEKSschen  Bacillus  weitere 
Tierversuche  angestellt  werden,  da  bisher  große  Dosen  zur  Impfung  mit 
demselben  nicht  benutzt  worden  zu  sein  scheinen.  Bei  dem  schon  er- 
wähnten Ausbleiben  einer  Tierimmunität  für  den  Influenzabacillus  wird 
sich  allerdings  der  spezifische  Immunisierungsbeweis  zur  Identifizierung 
nicht  führen  lassen. 

In  klinischer  Hinsicht  steht,  wie  erwähnt,  der  völligen  Identifizierung 
der  KocH-WEEKSSchen  Bazillen  mit  den  Influenzabazillen  die  Thatsacbe 
entgegen,  dass  hei  den  durch  Kocu-WEEKSSche  Bazillen  hervorgerufenen 
Erkrankungen,  besonders  den  großen  Epidemieen,  Störungen  des  Allge- 
meinbefindens 'abgesehen  von  einem  allgemeinen  Unbehagen  und  leichtem 
Schnupfen  auf  der  Höhe  der  Erkrankung)  und  sonstige  Influenzasym- 
ptome so  gut  wie  ganz  zu  fehlen  pflegen.  Auch  gingen  die  Bindehaut- 
epidemieen  durchaus  nicht  parallel  mit  der  Ausbreitung  der  »Influenza«. 
Die  Mitteilungen  von  Koch,  Kartulis,  Weeks  liegen,  wie  auch  Jundell 
betont,  vor  der  letzten  Pandemie  und  lassen  von  gleichzeitiger  Influenza 
ebensowenig  etwas  erkennen,  wie  die  späteren  Mitteilungen.  Dem- 
gegenüber muss  aber  auch  darauf  verwiesen  werden,  dass  L.  Müller 
seine  von  den  Influenzabazillen  nicht  zu  trennenden  Bazillen  eben- 
falls ohne  sonstige  Influenzasymptome  fand;  auch  zur  Nedden  sah 
einige  solche  Fälle.  Will  man  also  L.  Müllers  Bazillen  mit  Influenza- 
bazillen identifizieren,  so  muss  man  zugeben,  dass  es  auch  eine  aus- 
schließliche Erkrankung  der  Bindehaut  durch  PfeifferscIic  Bazillen 
gehen  kann,  die  wir  schließlich  doch'  wohl  auch  für  epidemiefähig 
halten  müssen. 

Es  würde  die  Identität  nicht  wiederlegen,  dass  das  eine  Mal  vorwie- 
gend lokale  Symptome  von  seiten  der  Bindehaut,  das  andere  Mal  mehr 
die  allgemeinen  der  Influenza  hervortreten.  Wir  haben  auch  andere 
Erfahrungen  dafür,  dass  von  der  Bindehaut  mit  ihrer  relativ  kleinen 
Oberfläche  Infektionen  das  Allgemeinbefinden  weniger  stören,  als  bei 
Lokalisation  der  Erkrankung  im  Tractus  respiratorius,  so  bei  der 
Diphtherie,  so  besonders  bei  der  Pneumokokkenconjunctivitis,  bei  der  nur 
ausnahmsweise  stärkere  Allgemeinerscheinungen  zu  beobachten  sind. 
Gerade  die  letztere  ist  ein  Beweis,  dass  spezifische  Lokalerkrankungen 
der  Bindehaut  die  sonst  zur  Beobachtung  kommenden  Manifestationen 
der  betreffenden  Erreger  geradezu  ausschließen  können.  Pneumokokken- 
conjunctivitis bei  gleichzeitiger  Pneumonie  ist  extrem  selten.  Von 
Interesse  für  die  Frage  nach  der  Stellung  der  KocH-WEEKSSchen 
und  der  Pfeif FERschen  Influenzabazillen  würde  es  sein,  wenn  mit  einer 
aus  Bronchialsekret  reingezüchteten  Kultur  der  letzteren  eine  Impfung 
mit  positivem  Erfolge  auf  eine  menschliche  Bindehaut  vorläge,  zum 
Vergleiche  mit  den  Impfungen  des  KocH-WEEKSschen  Bacillus  (siehe 
S.  5(X)  ff.).  Doch  ist  ein  solcher  Versuch  nicht  anzuraten. 

Solange  derartige  Befunde  ausstehen,  solange  nicht,  wie  Jundell 
richtig  ausführt,  eine  influenzafreie  Zeit  ein  sicheres  Urteil  gestattet,  oh 
mit  der  Influenza  auch  die  Kocn-WuEKssche  Bazillenconjunctivitis 
schwindet,  wird  man  die  völlige  Identifizierung  zurückstellen  und  sich 
zunächst  mit  der  Feststellung  begnügen,  dass  die  genannten  Keime 
sehr  nah  verwandt  sind  und  zu  der  gemeinsamen  Gruppe  der 
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Influenzabazillen,  oder,  wie  Jünjdell  sie  nennt,  des  -Bacillus  catar- 
rlialis«  gehören. 

Die  Prophylaxe  gegen  den  KocH-WEEKSSchen  Bacillus  bestellt  in 
Reinlichkeit  und  sorgsamer  Vermeidung  der  direkten  und  indirekten 
Sekretübertragung.  Schwerere  Fälle  bedürfen  der  Isolierung;  Schulen 
sind  bei  zahlreicheren  Erkrankungen  zu  schließen,  jedenfalls  die  er- 
krankten Kinder  auszuschließen. 

Für  die  Therapie  erweist  sich  gerade  gegen  diese  Form  am  wirk- 
samsten das  Argent.  nitricum  in  1 — 2 proz.  Lösung.  Das  gegen  andere 
Infektionen,  besonders  die  Diplobazillen,  so  wirksame  Zink  lässt  hier  oft 
im  Stich. 

Wichtig  ist  auch  die  gründliche  Behandlung  der  zum  chronischen 
Verlauf  neigenden  Formen. 
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II.  Diplobazillenconjunctivitis  Morax,  Axenfeld). 

Historisches. 

Die  Entdeckung  dieser  eigentümlichen,  nach  unseren  bisherigen  Kennt- 
nissen ausschließlich  der  menschlichen  Bindehaut  eigentümlichen  und 
sehr  häutigen  Infektionskrankheit  verdanken  wir  Morax.  Im  Jahre  1896 
brachte  er  in  einer  kurzen,  aber  alles  Wesentliche  enthaltenden  Mit- 
teilung die  genaue  Beschreibung  des  Krankheitsbildes , welches  er  als 
»Conjonctivite  subaigue«  bezeichnete,  und  seines  Erregers,  zugleich  mit 
der  Feststellung,  dass  die  Uebertragung  von  Reinkultur  im  Konjunk- 
tivalsack  der  Menschen  die  typische  Erkrankung  hervorrief,  während 
für  Tiere  der  Bacillus  in  keiner  Weise  pathogen  war. 

Unmittelbar  darauf  demonstrierte  Axenfeld  der  Ophthalmologischen 
Gesellschaft  in  Heidelberg  Präparate  desselben  Bacillus,  den  er  unab- 
hängig vor  einigen  Monaten  in  Marburg  auf  LöFFLERSchem  Blutserum 
gezüchtet  hatte.  In  einer  genaueren  Mitteilung  bestätigte  er  die  Angaben 
von  Morax  in  jeder  M eise  und  ergänzte  in  dieser  und  in  einer  weiteren 
Abhandlung,  die  bereits  auf  einem  Material  von  51  Fällen  beruhte,  das 
klinische  Bild,  für  welches  er  wegen  des  eminent  chronischen  Charak- 
ters den  Kamen  der  »chronischen  Diplobazillenconjunctivitis«  vorschlug. 
Auch  Axenfeld  hatte  beweisende  Impfungen  auf  die  menschliche  Binde- 
haut vornehmen  können. 

Im  Anschluss  an  diese  Veröffentlichungen  sind  dann  von  verschie- 
densten Seiten  weitere  Bestätigungen  erfolgt,  welche  darthun,  dass  diese 
Infektionskrankheit  auf  der  Welt  außerordentlich  weit  verbreitet  ist,  und 
dass  derselben  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  ganz  eigenartiges  klinisches 
Bild  zukommt. 

Peters  berichtete  aus  Bonn  über  zahlreiche  Fälle;  auch  er  hatte, 
ebenso  wie  Gifford  (Omaha,  Nebraska)  schon  früher  von  dem  Bacillus 
Reinkulturen  auf  Agar  erhalten,  bezweifelte  aber  vorläufig  die  von 
Morax  und  Axenfeld  behauptete  pathogene  Bedeutung,  weil  er  ihn 
ohne  stärkere  Reizung  angetroffen  hatte.  Dann  aber  überzeugte  er  sich 
auch  von  der  Pathogenität  und  betonte  die  besondere  Häufigkeit  im 
Rheinthal.  Es  folgten  eine  große  Anzahl  weiterer  Mitteilungen,  über 
welche  in  dem  Abschnitt  »Epidemiologie«  näheres  mitgeteilt  wird. 

Dass  diese  so  außerordentlich  häufige,  vielleicht  häufigste  Bindehaut- 
infektion so  relativ  spät  entdeckt  worden  ist,  liegt  wohl  daran,  dass  bis 
dahin  das  bakteriologische  Interesse  sich  vorwiegend  den  akuten  Formen 
zugewandt  hatte,  ferner  auch  daran,  dass  die  Kultur  der  Diplobazillen 
im  allgemeinen  nur  auf  serumhaltigen  Nährböden  gelingt. 


Geographische  Verbreitung  und  Epidemiologie. 

Die  Diplobazillenconjunctivitis  ist  bisher  nachgewiesen: 
in  Amerika  in  Philadelphia  (Sweet,  de  Schweinitz  & Veasy),  St.  Louis 
Alt),  Omaha  Gifford); 

in  Afrika  in  Aegypten  von  L.  Müller,  Morax,  Lakah  & Kiiouri); 

in  Europa : in  London  (Eyre),  Kopenhagen  (LuNDSGAARDj,Leyden(ScHOUTE), 
Bern  0.  Simon,  Pflüger;,  Lausanne  (Gonin),  Paris  (Morax  & Petit),  Cler- 
mont-Ferrand  Biard  , Italien  (Giarre  & Picciii),  Parma  (Corsini);  in 
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Deutschland:  Marburg,  Breslau,  Rostock,  Freiburg  (Axenfeld,  Bietti),  Bonn 
(Peters,  zur  Nedden),  Greifswaid  (Hoffmann),  Würzburg  (Bach  & Neumann), 
Nürnberg  (Alexander);  Wien  (L.  Müller);  Kasan  (Rymowitsch). 

Es  ist  also  nicht  daran  zu  zweifeln,  dass  der  MoRAXSche  Diplo- 
bacillus  auf  der  Erde  sehr  verbreitet  ist;  bei  der  durch  die  Impfungen 
von  Morax,  Axenfeld,  Hoffmann  und  Gifford  nachgewiesenen  außer- 
ordentlichen Kontagiosität  der  dabei  sehr  hartnäckigen  Diplobazillen- 
conjunctivitis  ist  dies  auch  verständlich.  Nach  mündlichen  Berichten  an 
den  Verfasser  kommt  er  noch  an  sehr  vielen  anderen  Orten  vor. 

Trotzdem  ist  es  auch  für  diese  Infektionskrankheit  noch  nicht  statt- 
haft von  einer  gleichmäßigen  Ubiquität  zu  sprechen.  Junius  berichtet 
ausdrücklich,  dass  er  ihnen  bis  1900  in  Königsberg  nicht  begegnet  sei; 
ebenso  ist  sie  in  Aegypten  im  Verhältnis  zu  der  enormen  Häufigkeit 
anderer  Angenkatarrhe  relativ  selten.  Schon  L.  Müller  weist  darauf 
hin,  und  Lakah  & Khouri  haben  dort  in  einem  Jahre  unter  966  bakterio- 
logisch untersuchten  Bindehautentzündungen  nur  15  mal  Diplobazillen 
gefunden,  gegen  523  Kocn-WEEKSSche  Bazillen  und  257  Gonorrhöen. 
Dabei  gesellt  sich  an  und  für  sich  der  Diplobacillus  nicht  ungern  zum 
Trachom  hinzu  (Peters,  Hoffmann). 

Wie  enorm  häufig  demgegenüber  an  anderen  Orten  die  Diplobazillen- 
conjunctivitis  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  z.  B.  Eyre  sie  hei  ca.  2 \/2% 
aller  Patienten  der  BRAYLEYSchen  Poliklinik  fand.  Gonin  (Lausanne) 
fand  in  einem  halben  Jahr  unter  351  nacheinander  zur  Behandlung 
gekommenen  Fällen  von  Conjunctivitis  die  Diplobazilleninfektion  nicht 
weniger  als  180 mal.  Nach  Pflüger- Simon  macht  sie  in  Bern  ca. 
10%  aller  Patienten  aus.  Aehnlich  häufig  ist  sie  in  Rostock,  Frei- 
burg, Greifswald;  in  Bonn  konnten  an  der  üniv. -Augenklinik  in  einem 
Jahre  über  500  Fälle  beobachtet  werden.  Dabei  sind  in  jenen  Städten 
nicht  etwa  besonders  umfangreiche  akute  Epidemieen  gewesen;  dazu 
neigt  diese  Infektion  überhaupt  wenig.  Sondern  es  handelt  sich  um 
ein  endemisches,  ziemlich  gleichmäßig  häufiges  Vorkommen,  besonders 
innerhalb  einzelner  Familien  und  in  Form  sporadischer  Fälle. 

Es  erkranken  Leute  jeden  Lebensalters;  Erwachsene  am  häufigsten. 
Eine  besondere  persönliche  Disposition  ist  nicht  zu  erkennen,  ein  Fre- 
quenzunterschied nach  der  Jahreszeit  ist  insofern  zu  verzeichnen,  als  sie 
in  der  heißen,  staubigen  Jahreszeit  häufiger  beobachtet  wird  (Gonin).  Die 
Uebertragung  geschieht  durch  direkte  oder  indirekte  Sekretübertragung. 

Klinisches  Bild. 

Morax  hatte  der  Krankheit  den  Namen  »Conjonctivite  subaigue«  bei- 
gelegt, ich  selbst  den  der  »chronischen  Diplobazillenconjunctivitis«  und 
zwar  deshalb,  weil  unbehandelt  die  Krankheit  sich  enorm,  viele  Jahre  lang 
hinzuziehen  pflegt.  Als  später  von  ihm  dann  auch  ausnahmsweise  akute 
Fälle  beobachtet  wurden,  habe  ich  vorgeschlagen,  lieber  nur  allgemein 
von  »Diplobazillenconjunctivitis«  zu  sprechen.  Die  Krankheit  geht 
seitdem  unter  dem  Namen  der  Diplobazillenconjunctivitis,  von  Morax 
oder  von  Morax-Axenfeld. 

Wenn  für  irgend  eine  der  infektiösen  Conjunctivitisformen,  so  gilt 
nach  allgemeiner  Uebereinstimmung  für  diese  die  Thatsache,  dass  sie  mit 
Vorliebe  ein  charakteristisches  klinisches  Bild  darbietet,  nämlich  das  der 
» Bl  e p li  a r o c o n j unctivitis«. 
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Die  selteneren  Fälle  des  akuten  Anfangs  abgerechnet,  beginnt  die  Diplo- 
bazillenconjunctivitis mit  geringen  katarrhalischen  Beschwerden  und  befällt 
fast  immer  beide  Augen,  wenn  auch  nicht  immer  zu  gleicher  Zeit;  das 
zweiterkrankte  ist  oft  milder  betroffen.  Es  sammelt  sich,  besonders  während 
der  Nacht,  mäßig  reichliches,  graugelbliches,  ziemlich  zähes  Sekret  an,  vor- 
nehmlich im  inneren  Lidwinkel.  Die  Lidränder  röten  sich,  und  zwar  in  auf- 
fallender Weise  besonders  in  den  Lidwinkeln,  am  meisten  im  inneren.  Diese 
Rötung  des  inneren  Lidwinkels  ist  oft  im  Verhältnis  zu  der  Geringgradigkeit 
der  Bindehautveränderungen  auffallend  deutlich;  bei  stärker  absondernden 
Fällen  kann  sie  in  Form  eines  größeren  rundliches  Fleckes  die  Karunkel  um- 
geben. Die  gerötete  Lidhaut  ist  dabei  in  der  Regel  feucht,  leicht  mazeriert, 
oft  etwas  weißlich  überzogen,  intertrigoartig.  Nach  der  älteren  symptomati- 
schen Bezeichnung  würde  das  von  manchen  als  Ophthalmia  angularis  be- 
zeichnet werden. 

Die  Schleimhaut  der  Lider  zeigt  in  der  Regel  nur  sehr  geringe  Schwel- 
lung, dabei  Hyperämie  vorwiegend  in  den  den  Rändern  zugelegenen  Teilen 
und  an  der  Uebergangsfalte;  die  Conjunctiva  bulbi  pflegt  weniger  beteiligt 
zu  sein,  nur  nach  den  Lidwinkeln  hin  sind  oft  die  oberflächlichen  Gefäße 
mäßig  erweitert.  Phlyktänen  sind  selten  und  treten  im  allgemeinen  nur  her- 
vor, wenn  die  Infektion  sog.  skrofulöse  Personen,  besonders  Kinder  befällt. 
Hornhautkomplikationen  sind  nicht  häufig,  kommen  aber  vor  in  Gestalt  kleiner 
oberflächlicher  Infiltrate  in  den  Randteilen,  vom  Typus  der  sog.  katarrhali- 
schen. Bereits  Morax,  Axenfeld,  Biard,  Peters  hatten  einzelne  solche 
Fälle  gesehen  und  besonders  Petit  hat  dieselben  eingehender  studiert.  Er 
hat  in  den  Infiltraten  mehrfach  nur  den  Diplobacillus  gefunden  und  betont 
die  klinisch  wichtige  Thatsache,  dass  die  ursächliche  Bindehautentzündung 
oft  nur  gering  sei  und  leicht  übersehen  werde,  dass  aber  auch  diese  Jlorn- 
hautinliltrate  oft  erst  auf  Zinkeinträufelungen  schnell  ausheilen.  Auch  Hoff- 
mann  und  zur  Nedüex,  Pflüger,  machten  über  sie  nähere  Angaben.  Wo 
letzterer  bei  Diplobazillenconjunctivitis  jedoch  ein  Ulcus  serpens  fand,  han- 
delte es  sich  stets  um  eine  Mischinfektion  mit  Pneumokokken. 

Das  klinische  Bild  dieser  »Blepharoconjunctivitis«  darf  sofort  den  Ver- 
dacht der  Diplobazilleninfektion  erwecken.  Es  würde  aber  zu  weit  gehen, 
wollte  man  damit  schon  eine  sichere  Diagnose  stellen;  denn  in  solchen  Fällen 
ist  doch  mitunter  ein  anderer  Befund  oder  ein  negativer  vorhanden.  Ein 
sicheres  Urteil  ergiebt  erst  die  Deckglasuntersuchung  und  Kultur  (Morax, 
Axenfeld,  zur  Nedden).  Gelegentlich  kann  auch  die  stärkere  Winkel- 
beteiligung bei  der  Diplobazillenconjunctivitis  fehlen;  außerdem  sind  von 
Axenfeld,  Hoffmann  und  zur  Nedden,  Pflüger  einzelne  Fälle  von  aku- 
tem Schwellungskatarrh  auf  dieser  Basis  beschrieben. 

Bei  sehr  langem  Bestehen  kann  sich  Ectropium,  Distichiasis , Ekzem  der 
Lidhaut  hinzugesellen.  Auch  Follikel  in  der  Conjunctiva  werden  öfters  be- 
obachtet; wo  sie  aber  reichlicher  Vorkommen,  handelt  es  sich  wohl  nicht  um 
Folge  der  Diplobazilleninfektion,  sondern  um  eine  Kombination,  wie  eine 
solche  auch  mit  dem  echten  Trachom  nicht  selten  ist. 

Ohne  Behandlung  scheint  die  Krankheit  sich,  unter  öfteren  Exacerbationen, 
stets  in  die  Länge  zu  ziehen.  Ob  vielleicht  die  seltenem  akuten  Fälle  öfter 
einen  schnellen  spontanen  Ablauf  zeigen,  wissen  wir  nicht,  da  alle  bisher 
beobachteten  Fälle  durch  Behandlung  abgekürzt  wurden. 

Mitunter  besteht  gleichzeitiger  Nasenkatarrh;  bei  einer  Familie  mit  auf- 
fallend stark  absondernden  Bindehäuten  fand  ich  auch  an  den  Nasen- 
öffnungen gerötete,  etwas  mazerierte  Hautstellen,  in  denen  sich  Diplobazillen 
fänden ; bei  einem  andern  Patienten  fand  sich  dasselbe  in  den  Mund- 
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winkeln  (Lobanow).  Ob  man  aber  in  diesen  Fällen  von  einer  »Diplobazillen- 
rhinitis«  oder  -Stomatitis  reden  darf,  muss  dahingestellt  bleiben.  Die  An- 
gaben Biards,  dass  der  Diplobacillus  sich  sehr  oft  in  der  Nase  ansiedele, 
und  von  dort  aus  die  Bindehaut  infiziere,  haben  keine  Bestätigung  erfahren 
(Petit,  zur  Nedden). 

Die  subjektiven  Beschwerden  sind  rel.  gering.  Peters  giebt  an,  dass 
gerade  bei  dieser  Infektion  oft  Kopfschmerzen  Vorkommen,  die  mit  Beseitigung 
der  Conjunctivitis  verschwinden. 


Sekretbefund. 


rmg, 


Bei  leichten  Fällen  ist  auf  der  Bindehaut  oft  die  Sekretion  so  ge- 
dass  man  auf  ihr  eine  eigentliche  Flocke  nicht  findet;  dagegen 
ist  auch  in  diesen  Fällen  auf  der  Karunkel  etwas  grauer  Schleim  zu 
finden.  Ist  auch  dieses  Winkel- 
sekret naturgemäß  mit  Haut- 
saprophyten  viel  stärker  ver- 
unreinigt und  deshalb  zur 
Kultur  nicht  zu  nehmen,  so 
gestattet  es  doch  die  Deckglas- 
diagnose mit  besonderer  Deut- 
lichkeit, weil  in  ihm  die  Diplo- 
bazillen  sich  in  der  Regel  in 
großer  Zahl,  nicht  selten  in 
ganz  enormen  Mengen  finden. 

Sie  erscheinen  teils  frei, 
teils  an  Zellen  angelagert  und 
zwar  besonders  gern  an  Epi- 
thelien,  welche  mit  ihnen  völlig 
bedeckt  erscheinen  können ; 
eine  eigentliche  Phagocytose 
findet  sich  bei  ihnen  weniger, 
als  bei  den  Kocu-WEEKSSchen 
Bazillen  und  den  Pneumo- 
kokken. Ueberhaupt  besteht 

das  Sekret  vielfach  mehr  aus  Fibrin  und  ist  relativ  arm  an  Zellen. 


Fig.  10.  Diplobazillenconjunctivitis.  Sekret. 
Photogr.  von  Rymowitsch  & Matschinsky. 
1000  fache  Vergr. 


Die  Bazillen  zeigen  sich  meist  zu  zweien,  doch  kommen  auch 
kürzere  und  längere  Ketten  von  plumper,  wenig  gewundener  Anordnung 
vor,  in  denen  aber  vielfach  noch  eine  nähere  Verbindung  von  je  zwei 
Individuen  erkennbar  ist. 


Die  einzelnen  Bazillen  sind  im  Durchschnitt  2 u lang,  1 p breit; 
doch  wechselt  die  Größe,  besonders  dahin,  dass  vielfach  kleinere  Doppel- 
bazillen sichtbar  sind,  wohl  jüngere  Formen.  Auch  etwas  größere  sind 
oft  erkennbar. 


Die  Bazillen  sind  an  den  Enden  ein  wenig  abgerundet,  wie  ein  etwas 
abgestumpftes  Rechteck,  im  allgemeinen  gleichmäßig  dick.  Mitunter 
erscheinen  die  Enden  ein  wenig  aufgetrieben;  alsdann  tritt  auch  öfters 
eine  etwas  stärkere  Färbung  der  Enden  ein;  doch  ist  eine  Polfärbung 
im  allgemeinen  nicht  vorhanden,  sondern  der  ganze  Bacillus  nimmt  die 
Farben  intensiv  an.  Die  Trennungslinie  zwischen  den  einzelnen  Gliedern 
ist  deutlich. 

Nach  Gram  tritt  rasche  und  vollständige  Entfärbung  ein. 
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Ueber  das  Vorhandensein  einer  Kapsel  sind  die  Meinungen  verschieden 
ausgefallen,  Morax  beschrieb  die  Diplobazillen  als  kapselfrei,  Axenfeld 
nannte  sie  »nicht  deutlich«.  Dahingegen  betonte  Gifford,  dass  eine 
Kapsel  deutlich  nachweisbar  sei;  auch  Hoffmann  und  zur  Nedden 
haben  sich  dem  angeschlossen. 

Die  von  Bietti  vorgenommenen  Kapselfärbungen  haben  in  der  Tliat 
eine  schmale  Kapsel  ergeben.  Es  ist  aber  für  das  Sekretpräparat  doch 
daran  festzulialten,  dass  die  Mehrzahl  der  Diplobazillen  ohne  solche  be- 
sondere Hilfsmittel  keine  deutliche  Kapsel  zeigt  und  in  dieser 
Hinsicht  den  differential -diagnostisch  in  Betracht  kommenden  Fried- 
eäxde Eschen  Pneumoniebazillen  und  den  sogenannten  Ozaenabazillen 
nachsteht. 


Kultur, 

Die  Diplobazillen  sind  nur  bei  Bruttemperatur  zu  züchten  und  mit 
Sicherheit  nur  auf  Blutserum  oder  serumhaltigem  Agar,  sowie  auf  Nähr- 
böden, denen  menschliche  Körperflüssigkeit  beigemischt  wird. 

Auf  Kinder-  und  auf  Hammelblutserum  nach  LoEFFLERScher  Vorschrift 
ist  nach  24  Stunden  eine  Unebenheit  in  Gestalt  kleiner,  feuchter,  etwas  ein- 
gesunkener und  durchscheinender  Stellen  zu  sehen,  die  sich  allmählich  mehr 
und  mehr  vertiefen,  indem  der  Nährboden  langsam  veriliissigt  wird,  ohne 
wesentliche  Farbenveränderung  des  Nährbodens.  Nimmt  man  mit  der  Oese 
die  milchige,  etwas  fadenziehende  verflüssigte  Masse  ab,  so  sieht  die  Ober- 
fläche des  Blutserums  wie  angenagt  aus.  Liegen  die  einzelnen  Kolonieen  weit 
voneinander,  so  bilden  sich  allmählich  größere  tiefe  Löcher  in  dem  Nährboden; 
sind  sie  dichter  beisammen,  so  konfluieren  sie  an  der  Oberfläche,  der  dick- 
flüssige Inhalt  fließt  schließlich  nach  unten  in  das  Ivondenswasser  ab;  die 
eigentümlich  zerlöcherte  Oberfläche  tritt  alsdann  besonders  deutlich  hervor; 
im  Verlauf  von  ca.  14  Tagen  ist  fast  der  ganze  Nährboden  bis  auf  die  tiefste 
Lage  verflüssigt.  Doch  wird  die  Verflüssigung  in  der  Kegel  nicht  ganz  voll- 
ständig, da  die  Diplobazillen  inzwischen  abzusterben  pflegen,  wie  überhaupt 
in  der  verflüssigten  Masse  fast  nur  noch  Involutionsformen  anzutreffen  sind. 
Auf  gekochtem  Serum  ist  die  Verflüssigung  nicht  so  stark  und  schnell,  als 
auf  fraktioniert  sterilisiertem. 

Dies  Verhalten  ist  für  den  Diplobacillus  äußerst  charakteristisch.  Es 
kommt  von  den  auf  der  Conjunctiva  beobachteten  Bakterien  nur  dem  sehr 
nahestehenden  PETurschen  Diplobacillus  zu. 

Auf  Serumagar  wächst  der  Diplobacillus  in  Gestalt  kleiner,  durchscheinen- 
der flacher  Tröpfchen  von  zart  graulicher  Farbe,  ähnlich  Pneumokokkenkolo- 
nieen ; die  Kolonieen  sind  bei  stärkerer  Vergrößerung  ganz  fein  granuliert, 
von  rundlicher  Form  und  glattem  Rand 


ETUll0" 


zum  Konfluieren  und  werden  auch  einzeln  nicht  so  groß, 


, wenig  prominent,  zeigen  wenig  Nei- 

wie  auf 


LöFFLERschem  Blutserum. 

In  Serumbouillon  bildet  sich  nach  24 — 48  Std.  eine  zarte,  aber  deut- 
liche diffuse  Trübung  und  etwas  feiner  Bodensatz,  der  sich  leicht  aufwirbeln 
lässt. 

Auf  serurafreiem  Agar  gedeihen  die  Diplobazillen  in  der  Kegel  nicht; 
wenn  sie  sich,  wie  die  verschiedenen  Beobachter  angeben,  gelegentlich  doch 
entwickeln,  so  ist  ihr  Wachstum  meistens  kümmerlich,  sie  sterben  bald  ab 
und  gestatten  keine  längere  Fortzüchtung,  im  Gegensatz  zu  dem  PETurschen 
Diplobacillus,  der  auf  gewöhnlichen  Nährböden  gut  wächst.  (Ich  selbst  habe 
in  letzter  Zeit  beobachten  können,  dass  bei  einigen  von  Conjunctivitis  geziieh- 
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teten  Stämmen  anfangs  doch  ein  auffällig  besseres  Wachstum  auf  Agar  bestand, 
das  nach  längerer  Fortzüchtung  wieder  verloren  ging.  Auch  im  Gelatinestich 
bei  Zimmertemperatur  trat  langsame  Entwicklung  und  langsame  Verflüssigung 
ein,  analog  wie  beim  PETiTSchen  Diplobacillus.  Später  war  dies  nicht  mehr 
zu  erzielen.)  Es  ist  das  aber  eine  Ausnahme;  auch  auf  Milch,  Kartoffeln, 
schräg  erstarrtem  Rinderblut,  Blutnährboden  pflegen  sie  nicht  anzugehen. 

Die  Diplobazillen  verlangen  durchaus  alkalische  Reaktion  des  Nähr- 
bodens; schon  bei  neutraler  gedeihen  sie  weniger  gut,  saure  Nährböden  sind 
ungeeignet.  Daraus  erklärt  es  sich,  dass  sie  bei  gleichzeitiger  Anwesenheit 


Fig.  11.  24  ständige  Kultur  auf  Serumagar. 


z.  B.  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  auch  auf  Serum  mitunter  schlecht 
gedeihen,  obwohl  sie  im  Sekretpräparat  weit  in  der  Ueberzahl  waren;  es  kann 
sogar  ihr  Wachstum  ganz  ausbleiben,  wie  ich  öfters  gesehen  habe,  weil  die 
schnell  wachsenden  Kokken  eine  deutlich  saure  Reaktion  des  Nährbodens 
veranlasst  hatten.  Andererseits  entwickeln  sich,  wie  Axenfeld  nachwies,  die 
Diplobazillen  sehr  gut  und  sehr  oft  gleichzeitig  mit  den  sog.  Xerosebazillen, 
welche  bekanntlich  eine  Aenderung  der  Alkaleszenz  meist  nicht  veranlassen. 
Diese  letzteren  begünstigen  die  Entwicklung  sogar  (Rymowitsch).  Auch  mit 
den  gewöhnlichen  weißen  Staphylokokken  des  Konjunktivalsackes  kommen  sie 
relativ  gut  fort. 

Relativ  häufig  sind  weiße  Staphylokokken  beigemischt , meist  sein- 
geringer  Virulenz  und  in  viel  geringerer  Zahl,  als  die  Diplobazillen. 

Auf  der  Bindehaut  findet  man,  besonders  bei  den  reichlicher  ab- 
sondernden Fällen,  die  Diplobazillen  oft  in  Reinkultur. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 
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Seltener  finden  sicli  Pneumokokken,  Streptokokken,  Koch-Weeks- 
sche  Bazillen  (Hoffmann).  Besondere  klinische  Merkmale  sind  diesen 
Fällen,  die  als  Mischinfektionen  aufgefasst  werden  können,  nicht  immer 
eigentümlich,  nur  bei  den  letzteren  Keimen  tritt  das  Bild  des  akuten 
Katarrhs  mehr  hervor. 

Verfolgt  man  durch  tägliche  Kultur  den  Befund,  so  zeigt  sich,  dass 
die  genannten  Beimischungen  an  Zahl  sehr  schwanken,  zeitweise  ganz 
zurücktreten.  Schon  darin  liegt,  dass  in  diesen  Fällen  die  Diplobazillen 
das  eigentlich  pathogene  Agens  sind.  Geht  aber  auf  die  Behandlung  der 
Katarrh  und  mit  ihm  die  Zahl  der  Diplobazillen  zurück,  so  treten  in 
diesem  Stadium  der  abklingenden  Reaktion  die  Xerosebazillen  und 
Staphylokokken  wieder  stärker  hervor. 


Morphologie  der  Bazillen  auf  der  Kultur, 


Auf  Rinder-  oder  Hammelblutserum  zeigen  die  Kolonieen  nur  am 


ersten  und  zweiten  Tage  vorwiegend 


Fig.  12.  48stünd.  Kultur  auf  LÖFFLERschem 
Blutserum. 


dieselben  Diplo-  resp.  Strepto- 
bazillen  verschiedener  Grüße, 
wie  im  Eiter.  Sehr  bald  beginnt 
ein  ausgedehnter  Zerfall  der  Ba- 
zillen unter  Bildung  mannig- 
facher, z.  T.  barocker,  sehr 
großer  Involutionsformen,  und 
sobald  ausgeprägte  Verflüssigung 
des  Nährbodens  eingetreten  ist, 
sind  zwischen  ungefärbten  und 
zerfallenden  Massen  nur  noch 
einzelne  Diplobazillen,  Ketten, 
Scheinfäden  sehr  verschiedener 
Größe  sichtbar.  Häufig  fällt  in 
diesem  Stadium  auf,  dass  die 
Konturen  der  Bazillen  sich 
stärker  färben,  als  das  Cen- 
trum (siehe  Figur  11  und 
Figur  12). 


Auf  Serumagar, 


in  Serumbouillon  bleibt  die  Form  und  Färbbarkeit 


länger  erhalten. 

Nach  Gram  tritt  schnelle  Entfärbung  ein. 

Eigenbewegung  fehlt,  ebenso  nachweisbare  Sporenbildung. 


Pathogenität, 

Schon  Morax  stellt  fest,  dass  für  die  Laboratoriumstiere  weder  lokal 
noch  bei  subkutaner  oder  intraperitonealer  Impfung  irgend  welche  Patho- 
genität bestand;  auch  der  Affe  verhält  sich  vollkommen  refraktär,  ebenso 
Vögel.  Alle  späteren  Untersucher  kamen  zu  dem  gleichen  Resultat.  Nur 
Rymowitsch  giebt  an,  bei  Injektion  in  die  vordere  Kammer  eine  heftige 
plastische  Iritis  erhalten  zu  haben;  er  glaubt  auch,  dass  manche  mil- 
dere Wundentzündungen  durch  ihn  entstehen  können.  (Postemp  okulist, 
1900,  No.  9,  ref.  Michel-Nagel). 

Dagegen  hat  Morax  durch  Einträufelung  einer  24  ständigen  Ascites- 
bouillon in  den  Konjunkti valsack  eines  Kollegen  eine  typische  subakute 
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Conjunctivitis  hervorgerufen.  Dieselbe  trat  nach  4 tägiger  Inkubation 
auf;  anfänglich  nach  der  Impfung  waren  Diplobazillen  auf  der  Binde- 
haut nicht  nachweisbar  gewesen,  mit  Beginn  der  Sekretion  dagegen 
massenhaft,  um  nach  der  durch  Zincurn  sulfuricum  erzielten  Heilung 
vollständig  wieder  zu  verschwinden. 

Axenfeld  brachte  zunächst  von  einer  48  ständigen  Binderblutserum- 
kultur, welche  schon  beginnende  Verflüssigung  zeigte,  eine  Oese  in  den 
gesunden  Konj unkti valsack ; diese  Impfung  verlief  negativ,  vielleicht 
weil  ein  tierischer  Nährboden  angewandt  und  schon  ausgedehnte  De- 
generation der  Bazillen  eingetreten  war.  Dagegen  rief  die  Uebertragung 
einer  Sekretflocke,  welche  zuerst  über  Serum  geführt  eine  Reinkultur 
von  Diplobazillen  ergab,  2 mal  eine  typische  Blepharoconjunctivitis  her- 
vor, nach  4 tägiger  Inkubation,  mit  massenhafter  Reinkultur  der  Diplo- 
bazillen. Die  Conjunctivitis  übertrug  sich  in  gleicher  Weise  auf  das 
andere  Auge,  heilte  aber  bald  auf  Zink. 

Ebenso  hat  Hoffman n eine  positive  Impfung  vorgenommen,  des- 
gleichen Gifford.  Bei  Hoffmann  war  der  Verlauf  insofern  etwas  an- 
ders, indem  schon  am  2.  Tage  die  Sekretion,  die  subjektiven  Beschwerden 
jedoch  auch  erst  am  4.  Tage  begannen.  Es  besteht  also  eine  große 
Empfänglichkeit,  die  wohl  nur  wenige  Ausnahmen  zulässt.  Wenn  Plaut 
und  von  Zelewski  2 mal  den  Diplobacillus  auf  fast  normaler  Bindehaut 
bei  Thränensackexstirpierten  fanden,  so  spricht  das  nicht  gegen  die 
Pathogenität.  Im  Gegenteil  ist,  wie  aus  den  zahlreichen  Familienepide- 
mieen  hervorgeht,  eine  hochgradige  Kontagiosität  und  Empfänglichkeit 
im  allgemeinen  vorhanden. 

Da  der  Diplobacillus  gegen  herabgesetzte  Temperatur  und  Austrock- 
nung sehr  empfindlich  ist,  wird  seine  Uebertragung  durch  die  Luft,  aus- 
genommen etwaige  Tröpfchenverstäubung  durch  Sprechen  u.  s.  w. 
(Axenfeld,  Lobanow)  nicht  Vorkommen,  überhaupt  sich  die  Uebertragung 
auf  Kontakt  beschränken.  Eine  indirekte  Sekretübertragung  durch  Wascli- 
utensilien  u.  s.  w.  ist  leicht  möglich. 

Da  akute  Fälle  Vorkommen  können,  ist  die  Möglichkeit  größerer 
akuter  Epidemieen  nicht  ganz  ausgeschlossen;  solche  sind  aber  bisher 
nicht  beobachtet. 

Für  die  andern  Schleimhäute  scheint  der  Diplobacillus  nicht  pathogen; 
nur  von  einer  Diplobazillenkoryza  bei  Conjunctivitis  kann  man  vielleicht 
mitunter  sprechen,  doch  ist  der  Beweis  nicht  geliefert,  dass  die  Diplo- 
bazillen deren  Ursache  sind. 

Zu  einer  Infektion  von  Bnlbus wunden  besitzen  die  Diplobazillen  nur  geringe 
Neigung,  entsprechend  der  Seltenheit  und  relativen  Leichtigkeit  der  vor- 
kommenden Ceratitisfälle.  Ich  sah  eine  schwere  perforierende  Verletzung  bei 
florider  Diplobazillenconjunctivitis  reizlos  heilen.  (Weit  gefährlicher  erscheint 
die  nahestehende  Spielart  »Diplobacille  liquefiant«  von  Petit.) 

Eine  Immunisierung  gegen  die  Infektion  kommt  jedenfalls  nur  in  uner- 
heblichem Grade  und  selten  vor.  Dafür  spricht  schon  die  enorme  Chronizität 
des  Prozesses,  der  spontan  überhaupt  nicht  auszuheilen  scheint,  ferner  die 
Häufigkeit  von  Rezidiven,  sei  es,  dass  die  Diplobazillen  durch  die  Behandlung 
noch  nicht  ganz  verschwunden  waren,  sei  es  durch  Reinfektion.  Eine  gewisse 
persönliche  Unempfänglichkeit  ist  aber  doch  möglich,  wie  die  Befunde  von 
Plaut  und  von  Zelewski  auf  der  gesunden  Bindehaut  Thränensackexstir- 
pierter  zeigen. 
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Differentialdiagnose, 

Alle  anderen  auf  der  Bindehaut  beobachteten  Bazillen  (Diphtherie- 
und  Xerosebazillen,  Koch-WeeksscIic  Bazillen  und  ähnliche,  Bacterium 
coli,  Friedländers  Bazillen  sind  teils  in  der  Form,  teils  in  der 
Färbung  grundverschieden. 


Die  FiUEDLÄXDERSchen  Pneumoniebazillen  sind  etwa  ebensogroß,  ent- 
färben sich  ebenfalls  nach  Gram;  sie  liegen  aber  nicht  so  regelmäßig  zu 


zweien,  haben  ferner  auch  im  allgemeinen  eine  deutlichere  Kapsel  als  die 


Diplobazilleu,  an  denen  eine  solche  inkonstant  und  vielfach  gar  nicht  zu  sehen 
ist.  Das  gleiche  gilt  für  die  den  Pneumobazillen  sehr  nahestehenden  Ozaena- 
bazillen. 

Ganz  abweichend  ist  auch  das  Verhalten  auf  der  Kultur;  die  Pneumo- 


bazillen und  die  Ozaenabazillen  gedeihen  leicht  und  üppig  auf  gewöhnlichen 


Nährböden,  auch  bei  Zimmertemperatur.  Besonders  charakteristisch  ist  be- 
kanntlich die  »Nagelkultur«  auf  Gelatine,  welche  beim  Diplobacillus  nicht 
vorkommt. 

Ferner  sind  die  letztgenannten  beiden  Keime  ausgesprochen  tierpathogen, 
was  der  Diplobacillus  nicht  ist. 

Wie  unter  diesen  Umständen  Pes  den  Diplobacillus  mit  den  Pneumo- 


bazillen für  identisch  erklären  kann , ist  einfach  unverständlich.  Der  Autor 


hat  sich  auch  bisher  auf  diese  Behauptung  beschränkt,  ohne  Beweise  zu  bringen. 


Dagegen  ist  der  nahestehende  Diplobacille  liquöfiant  von  Petit  und 


zur  NEDDENsche  Bacillus  gewisser  Hornhautin liltrate  noch  näher  zu  be- 


dei 

rücksichtigen  (s.  S.  572 — 575). 

Der  PETixsche  Bacillus  ist  im  allgemeinen  etwas  kleiner,  in  der  Form 
nicht  deutlich  verschieden.  Er  wächst  jedoch  auf  allen  gewöhnlichen  Nähr- 
böden üppig,  verlliissigt  langsam  Gelatine. 

Auch  bei  dem  zur  NEDDENSchen  Bacillus  ist  die  Lagerung  zu  zweien 
nicht  so  konstant,  während  im  übrigen  Form  und  Größe  der  einzelnen  Ba- 
zillen, die  Entfärbung  nach  Gram,  das  Fehlen  einer  deutlichen  Kapsel  bei 


den  meisten  dieser  Bazillen  eine  Aehnlichkeit  bedingt. 


Die  Kultur  sriebt  hier 


Deckglasdiagnose  der  Bindehautkatarrhe  nur  ausnahmsweise  in  Betracht. 


sofort  den  Unterschied,  indem  die  (in  mancher  Hinsicht  der  Coligruppe 
ähnelnden)  zur  NEDDENSchen  Bazillen  auf  allen  Nährböden,  auch  bei  Zimmer- 
temperatur als  dicker  Belag  üppig  gedeihen,  LöFFLERSches  Serum  nicht  ver- 
flüssigen, überhaupt  sich  vollkommen  anders  verhalten. 

Als  Conjunctivitiserreger  sind  der  PExrrsche  und  zur  NeddexscIic  Ba- 
cillus bisher  nicht  beschrieben  worden*);  sie  kommen  jedenfalls  für  die 


Pathologisch-anatomisch  hat  Stock  bei  der  Untersuchung  eines 
im  Höhestadium  der  Erkrankung  zur  Sektion  gekommenen  Mannes  im 
Bereich  der  Lidränder  nnd  der  mazerierten  Haut  eine  umfangreiche  Epi- 
thelwucherung,  Bildung  drüsenähnlicher  Einsenkungen  festgestellt.  In  der  «' 
Bindehaut  ausgedehnte  Infiltration  der  Mucosa  mit  massenhaften  Becher-  i 
zellen.  Die  Bazillen  an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  zu  färben,  ge- 
lang nicht  deutlich.  Wie  tief  sie  ins  Gewebe  dringen,  ist  demnach  nicht 


*]  Axenfeld  und  Mc.-Nale  haben  aus  dem  Sekret  chronischer  Conjunctivitis 
Diplobazillen  gezüchtet,  welche  vorübergehend  die  Eigenschaften  des  Petit- 
schen  Bacillus  zeigten,  später  aber  die  Fähigkeit  verloren,  auf  gewöhnlichem 
Nährboden  zu  wachsen. 
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zu  sagen;  wahrscheinlich  beschränken  sie  sich  auf  die  oberflächliche 
Epithellage. 

Die  Therapie  mit  dem  gerade  gegen  diese  Infektion  so  wirksamen 
Zink  (Morax)  muss  wochenlang  fortgesetzt  werden,  um  eine  völlige 
Heilung  ohne  Rezidiv  zu  erzielen.  Die  etwaigen  Komplikationen  erfor- 
dern entsprechende  Maßnahmen. 
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III.  Pneumokokkenconjunctivitis. 

Da  der  auf  der  Bindehaut  pathogene  Pneumococcus  biologisch  mit 
dem  an  anderen  Stellen  gefundenen  in  allen  wesentlichen  Punkten  über- 
einstimmt, sollen  hier  nur  die  klinischen  und  epidemiologischen  Ver- 
hältnisse Erörterung  finden,  welche  besonderes  Interesse  bieten. 

Vorkommen  von  Pneumokokken  auf  der  gesunden  Binde- 
haut: 

Den  meisten  der  früheren  Untersucher  des  Keimgehaltes  der  normalen 
Bindehaut  ist  der  Pnenmococcus  ganz  entgangen  teils  wegen  unzureichender 
Nährböden,  teils  weil  die  üppig  wachsenden  Staphylokokken  und  andere 
Keime  die  Aufmerksamkeit  in  Anspruch  nahmen. 

Erst  Gasparrini  (1894)  berichtete,  ihn  gefunden  zu  haben,  und  zwar 
virulent  in  der  erstaunlich  hohen  Frequenz  von  80  % . Die  von  ihm  verwandte 
Methode  bestand  teils  darin,  dass  ein  steriler  Tupfer,  mit  welchem  eine  nor- 
male Bindehaut  ausgewischt  worden  war,  in  Bouillon  gebracht  und  diese  nach 
24  Stunden  einem  Kaninchen  injiziert  wurde,  teils  darin,  dass  solche  Tupfer 
unmittelbar  unter  die  Haut  des  Versuchstieres  gebracht  wurden.  Danach 
wollte  Gasparrini  eine  Allgemeininfektion , häufig  mit  tödlichem  Ausgang, 
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beobachtet  haben,  deren  Ursache  nach  dem  Blutbefand  Pneumokokken  ge- 
wesen seien. 

Die  Unzulänglichkeit  dieser  Methoden,  welche  ja  nicht  mit  Reinkulturen 
arbeiteten,  wurde  jedoch  in  meinem  Laboratorium  von  Oertzen  nach- 
gewiesen. Nicht  einmal  konnte  mit  den  genannten  Methoden  eine  wirkliche 
Pneumokokkeninfektion  erzielt  werden;  wo  Infektion  überhaupt  eintrat,  han- 
delte es  sich  um  andere  Keime.  Da  jedoch  trotz  des  negativen  Ausfalls 
dieser  Versuche  es  nicht  ansgeschlossen  erschien,  dass  jene  Tupfer  doch  ver- 
einzelte, beim  Tier  nicht  zur  Entwicklung  gekommene  Pneumokokken  enthielten, 
hat  Oertzen  sorgfältige  Kulturuntersuchungen  hinzugefügt  und  in  ca.  4 % 
der  Gesunden  einzelne  Pneumokokken  nachgewiesen , welche  auf  der  Kultur 
eine  sehr  geringe  Virulenz  zeigten. 

Lawson  fand  ihn  bei  200  Fällen  zweimal,  Cuenod,  Rymowitsch  ebenfalls 
nur  in  einzelnen  Fällen.  Selbst  wenn  man  annimmt,  dass  einzelne  Kolonieen 
dieses  zarten  Bakteriums  sich  doch  hier  und  da  der  Beobachtung  entziehen, 
so  ist  nach  diesen  Untersuchungen  doch  jedenfalls  festzustellen,  dass  Pneumo- 
kokken auf  der  normalen  Bindehaut  nur  selten  und  sehr  vereinzelt  nach- 
gewieseu  werden  können.  Ihre  Tiervirulenz  ist  von  der  Kultur  alsdann  eine 
sehr  geringe. 

Es  liegen  also  die  Verhältnisse  auf  der  Bindehaut  nicht  so,  wie  es  nach 
Gasparrinis  Angaben  der  Fall  zu  sein  schien,  wie  in  der  Mundhöhle,  in 
der  die  meisten  Menschen  bekanntlich  virulente  Pneumokokken  so  reichlich 
beherbergen,  dass  die  Injektion  von  Speichel  eine  Pneumokokkeuseptikämie 
hervorruft.  Zur  Beurteilung  der  Pneumokokkenerkrankung  der  Bindehaut  ist 
diese  Feststellung  von  Bedeutung. 


Historisches. 


Bereits  Gasparrini  hat  1893  bei  Hypopyonceratitis  auch  auf  der  Con- 
junctiva  Pneumokokken  gefunden,  einigemale  auch  beim  Kaninchen  durch 
Injektion  unter  die  Bindehaut  und  Einstreichen  von  Pneumokokken  in  die 
verletzte  Schleimhaut  experimentell  Conjunctivitis  hervorrufen  können. 

Die  ersten  Angaben  über  das  Vorkommen  einer  »Pneumokokkenconjunc- 
tivitis« als  einer  selbständigen  Erkrankung  des  Menschen  finden  sich  jedoch 
bei  Parinaud  und  Morax  1894).  Parinaud  schilderte  sie  bei  Neugeborenen 
als  einseitige,  gutartige  aber  oft  hartnäckige  Krankheit,  die  hauptsächlich  mit 
starkem  Thränentluss  und  gleichzeitigem  Schnupfen  verläuft,  in  einer  Reihe  von 
Fällen  mit  Entzündung  und  Stenose  der  Thränenwege.  Parinaud  erklärte 
es  für  möglich,  dass  die  ganze  Infektion  von  der  Nase  ausgeht,  hält  aber  die 


direkte  Kontaktinfektion  von  der  Vagina  aus  für  wahrscheinlicher. 

Auch  die  ersten  Fälle  von  Morax  betrafen  Kinder  unter  2 Jahren;  er I 
stellte  zuerst  das  Vorkommen  leichter  Pseudomembranen  fest,  ein  Thränenleiden 
fehlte.  Die  Conjunctivitis  ging  in  wenigen  Tagen  zurück.  Da  es  nur  ver-l 
einzelte  Fälle  waren,  bei  denen  zudem  die  Krankheit  auf  ein  Auge  beschränkt! 
blieb,  hielt  Morax  dieselbe  zunächst  nicht  für  kontagiös. 

1896  erschienen  gleichzeitig  die  Arbeiten  von  Gasparrini  und  vonj 
Axenfeld.  Beide  hatten  bei  zahlreichen  Fällen  verschiedensten  Lebensalters! 
nachweisen  können,  dass  doch  fast  immer  beide  Augen  nacheinander  befallen 
werden,  dass  häufig  mehrere  zusammenwohnende  Personen  nacheinander 
erkranken;  ich  selbst  beschrieb  zwei  ausgedehnte  Epidemieen.  Während 
jedoch  Gasparrini  aus  seinen  Fällen  den  Schluss  zog,  dass  die  Pneumo-j 
kokkenconjunctivitis  stets  kontagiös  sei  und  zwar  in  gleichem  Maße  wie  diel 
Kocu-WEEKSsche  Conjunctivitis,  wies  Axenfeld  nach,  dass  trotz  der  wegenl 


Spezielle  Bakteriologie  des  Auges. 


519 


der  epidemischen  Verbreitung  anzunehmenden  Kontagiosität  vieler  Fälle  eine 
solche  doch  nicht  konstant  und  jedenfalls  nicht  für  alle  Personen  besteht. 
Beide  Autoren  betonten  ferner,  dass  das  klinische  Bild  wechselnder  Intensität 
sei.  Während  ersterer  eine  Unterscheidung  des  klinischen  Bildes  von  dem 
der  KocH-WEEKSschen  Bazillen  für  undurchführbar  hält,  ist  nach  Axenfeld 
das  Verhalten  und  der  Verlauf  der  Pneumokokkenconjunctivitis  doch  in  vielen 
Fällen  eigenartig. 

Während  die  eben  genannten  Autoren  die  Uebertragbarkeit  aus  klinischen 
Gründen  schlossen,  konnten  bald  darauf  Pichler  (1896)  und  besonders  Gifforü 
(1896)  den  exakten  Beweis  experimenteller  Uebertragung  auf  die  gesunde  mensch- 
liche Bindehaut  erbringen. 

Die  Arbeiten  von  Adler -Weichselbaum,  Gonin,  Junius,  Morax  & Petit, 
Bach  & Neumann,  Hauenschild,  Halle,  Denig,  Hertel,  Veasy  & de 
Schweinitz,  Brecht,  Iyibbe,  Rymowitsch,  Lundsgaard  brachten  weitere 
bestätigende  Erfahrungen. 


Vorkommen.  Geographische  Verbreitung. 

Obwohl  der  Pneumococcus  überall  sehr  verbreitet  und  bekanntlich  bei 
den  meisten  Menschen  in  der  Mundhöhle  nachweisbar  ist,  ist  die  Pneumo- 
kokkenconjunctivitis durchaus  nicht  überall  gleichmäßig  verbreitet. 

Zunächst  ist  das  Vorkommen  größerer  akuter  Epidemieen  auf  dieser 
Grundlage  überhaupt  noch  nicht  häufig  beschrieben;  es  liegen  nur  die  Mit- 
teilungen vor  von  Axenfeld  (Marburg  a.  L.  und  Umgegend),  Adler-Weich- 
selbaum (Sarasdorf  in  Niederösterreich),  Junius  (Königsberg  in  Pr.),  Hauen- 
schild (Würzburg),  Gifford  (Omaha,  Nebraska),  Consalvo  (Mailand).  Es 
bedarf  zum  Zustandekommen  von  Epidemieen  jedenfalls  noch  besonderer 
Umstände,  da  das  endemische  Vorkommen  einzelner  Fälle  und  kleiner  Familien- 
epidemieen  viel  verbreiteter  ist,  besonders  auch  in  Deutschland,  in  Italien, 
in  den  Vereinigten  Staaten,  Dänemark,  der  Schweiz,  in  gewissen 
Teilen  von  Russland  (Rymowitsch  in  Kasan),  während  z.  B.  in  Aegypten, 
wo  doch  die  akuten  Katarrhe  der  IvoCH-WEEKSSclien  Bazillen  so  überaus 
häufig  sind,  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  von  Morax  und  Lakah, 
Lakah  & Khouri  die  Pneumokokkenconjunctivitis  geradezu  eine  Seltenheit  ist. 
Verfasser  hat  in  Marburg,  Breslau  und  Rostock  sie  sehr  häufig  gesehen,  in 
Freiburg  kam  sie  ihm  bisher  nur  sehr  selten  zu  Gesicht,  während  in  letzterem  Ort 
Koch -Weeks sehe  Bazillen  öfters  Vorkommen,  die  an  den  anderen  drei  Orten 
so  gut  wie  ganz  fehlten.  Eine  annähernd  gleiche  Frequenz  der  beiden  haupt- 
sächlichsten akuten  Konjunktivitiden  scheint  nur  von  Gasparrini,  Gonin  und 
Rymowitsch  beobachtet. 

Soweit  man  aus  den  (noch  der  Erweiterung  bedürftigen)  epidemiologischen 
Daten  schließen  kann,  scheint  die  Pneumokokkenconjunctivitis  in  nördlichen 
Gegenden  häufiger  zu  sein;  auch  ist  die  kältere  Jahreszeit  bevorzugt  (Axen- 
feld, Gifford,  Rymowitsch),  wie  überhaupt  hier  anamnestisch  die  »Erkäl- 
tung« eine  besonders  häufige  Angabe  darstellt. 

Es  ist  hier  noch  hervorzuheben,  dass  die  Pneumokokkenconjunctivitis  nur 
sehr  selten  mit  Pneumonie  zusammen  vorkommt,  wir  kennen  nur  ganz  ver- 
einzelte Fälle  (Rymowitsch,  Stschegolew,  Petit)  ; es  ist  schon  selten,  dass 
eine  stärkere  Bronchitis  (Axenfeld)  oder  eine  Angina  (Denig)  gleichzeitig 
vorliegt.  Zu  den  sonstigen  Pneumokokkenerkrankungen  des  Körpers  zeigt 
die  Pneumokokkenconjunctivitis  keine  häufigeren  Beziehungen.  Sehr  oft  ist 
dagegen  unmittelbar  vorher  oder  gleichzeitig  ein  Schnupfen  vorhanden. 

Hertel  sah  drei  schwere  Fälle  nach  Masern. 
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Klinisches  Bild, 

Meist  sehr  schnell  entwickelt  sich  das  Bild  des  akuten  Katarrhs.  Der- 
selbe kann  wechselnde  Intensität  und  Dauer  haben;  es  giebt  sehr  heftige, 
einer  Blennorrhoe  nahestehende  Fälle,  mit  stärkerer  Rötung  und  Schwellung, 
massenhafter  eitriger  Sekretion,  und  andererseits  ganz  leichte,  abortive  Er- 
krankungen, bei  denen  in  wenigen  Tagen  die  gesamte  Entzündung  abgelaufen 
ist.  Schon  darin  liegt,  dass  das  Bild  nicht  absolut  charakteristisch  für  den 
Pneumococcns  ist,  und  das  klinische  Verwechslungen  mit  andern  Infektionen 
Vorkommen  können.  Nichtsdestoweniger  ist  ein  relativ  charakteristisches  Ver- 
halten unter  Berücksichtigung  des  ganzen  Verlaufs  für  viele  Fälle  vorhanden. 
Der  Charakter  der  Erkrankungen  scheint  an  verschiedenen  Orten  und  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  sich  verschieden  zu  gestalten.  Gasparrini  und  Gifford 
haben  auffallend  viel  schwere  Formen  beobachtet,  die  andern  Autoren  viel 
seltener.  Die  Fälle  mittlerer  Intensität  zeigen  in  der  Regel  folgendes  Bild: 
Im  Anfänge  ein  rosafarbenes  leichtes  Oedem  der  Lider  besonders  des  oberen, 
akutes  Ansteigen  der  Rötung  der  Bindehaut  bei  mäßiger  Schwellung  und  ge- 
legentlicher oberflächlicher  Pseudomembranbildung,  so  dass  innerhalb  kurzer 
Zeit  der  Höhepunkt  der  Erkrankung  erreicht  ist,  reichliche  ziemlich  dünn- 
flüssige oder  wässrige  Sekretion  mit  einzelnen  weichen,  eitrigen  Flecken,  auf- 
fallend starke  Rötung  auch  der  Conjunctiva  bulbi,  nicht  selten  mit  kleinen 
phlyktäneartigen  Bildungen  am  Limbus  corneae  und  sehr  oft  kleinen  ver- 
waschenen Hämorrhagieen,  besonders  im  oberen  Teil  der  Conjunctiva  bulbi, 
soweit  das  Oberlid  dieselbe  berührt.  Diese  Hämorrhagieen  nehmen  bald  eine 
auffallend  gelbrötliche  Farbe  an  und  resorbieren  sich  während  der  Rückbildung 
der  Entzündung  schnell.  Diese  letztere  leitet  sich  in  der  Regel  auffallend 
jäh  ein,  es  tritt  geradezu  ein  kritischer  Abfall  der  Erscheinungen  ein 
kurze  Zeit  nach  Erreichung  des  Höhepunktes,  unter  auffallend  schnellem  Ver- 
schwinden der  bis  dahin  massenhaften  Pneumokokken  aus  dem  Sekret,  welches 
während  des  nunmehrigen  Abklingens  der  Entzündung  häufig  nur  noch  sog. 
Xerosebazillen  und  Staphylokokken  enthält.  Dieser  auffallend  kritische 
Verlauf,  auf  welchen  Axenfeld  zuerst  aufmerksam  machte,  unter  Hinweis  auf 
die  analogen  Erscheinungen  bei  der  Pneumonie,  ist  auch  bei  Neugeborenen- 
katarrhen  oft  sehr  auffällig  cf.  auch  von  Ammon,  Münch.  Med.  Wochenschr. 
1900,  I.  S.  12). 

Während  diese  entzündlich  katarrhalischen  Erscheinungen  auch  dem  akuten 
Schwellungskatarrh  der  KocH-WEEKSSchen  Bazillen  zukommen  können,  ist 
doch  dieser  eigentümlich  kritische  Verlauf,  diese  schnelle  Rückbildung  in  den 
meisten  Fällen  auch  ohne  alle  stärkere  Therapie  der  Schleimhaut  der  Pneumo- 
kokkenconjunctivitis vielfach  eigentümlich.  Auch  das  sehr  häufige  Vorkommen 
eines  ausgesprochenen  Schnupfens  ist  den  andern  Infektionen  nicht  in  dem 
Grade  eigentümlich.  Der  »typische«  Verlauf  der  Pneumokokkeninfektion  tritt 
aber,  wie  es  scheint,  mehr  bei  Epidemieen,  als  bei  sporadischen  Fällen  hervor. 
Doch  ist  er  auch  bei  diesen  oft  ausgeprägt,  dass  auch  Junius,  Gifford, 
Gonin,  Hauenschild  bei  einem  großen  Teil  ihrer  Fälle  aus  dem  klinischen 
Bilde  die  Wahrscheinliehkeitsdiagnose  stellen  konnten.  Besonders  in  Gegen- 
den, wo  der  KoCH-WEEKSSche  Bacillus  nicht  vorzukommen  pflegt,  ist  dies 
möglich,  während  in  Gegenden,  wo  beide  Infektionen  grassieren,  größere  Zu- 
rlickhaltnng  am  Platze  ist,  wie  ja  überhaupt  die  ätiologische  Diagnose  aus 
rein  klinischer  Betrachtung  nur  eine  Wahrscheinlichkeit  für  sich  beanspruchen 
kann. 

Dass  besonders  für  Kinder,  wenigstens  bei  manchen  Epidemieen,  eine 
Disposition  besteht,  konnte  ich  daran  nachweisen,  dass  z.  B.  in  einem  Dorf 
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zahlreiche  Kinder,  aber  nicht  ein  Erwachsener  erkrankten,  obwohl  letztere  beim 
Fehlen  aller  Vorsichtsmaßregeln  reichlich  mit  dem  Infektionsstoff  in  Berührung 
kamen.  In  diesem  Sinne  ist  die  Pneumokokkenconjunctivitis  eine  Kinder- 
krankheit, wie  die  Masern,  wenn  sie  auch  gelegentlich  Erwachsene  befällt. 
Auch  Junius  und  Hauenschild  bestätigen  dies.  Bemerkenswert  ist  in  dieser 
Hinsicht  auch,  dass  bisher  noch  keine  größere  Epidemie  Erwachsener  be- 
schrieben ist,  während  der  IvocH-WEEKSsche  Bacillus  solche  oft  hervorruft. 

Es  erscheint  nicht  unmöglich,  dass  bei  Erwachsenen  in  größerem  Umfange 
eine  gewisse  Pneumokokkenimmunität  der  Bindehaut  besteht. 

Dass  ganz  oberflächliche  Pseudomembranen  sich  bilden  können,  ist  schon 
erwähnt;  schwerere  pseudomembranöse  Formen  nur  durch  Pneumokokken  sind 
jedoch  selten.  Krupöse  und  diphtherieartige  Fälle  sind  von  Wagner,  Pes, 
Gonin,  Morax  & Petit,  Frugineli,  Kimpel,  Hertel,  beschrieben;  der 
letztere  Autor  sah  sie  sich  unmittelbar  an  Masern  anschließen. 

Wie  Gasparrini,  Bardelli,  Axenfeld,  Rymowitsch  beobachteten,  kann 
sich  zur  Pneumokokkenconjunctivitis,  auch  ohne  Vermittlung  einer  Hornhaut- 
beteiligung, eine  Iritis  hinzugesellen,  wohl  durch  Resorption  der  Toxine.  Gas- 
parrini,  welcher  relativ  viele  schwere  Fälle  sah,  nennt  sie  sogar  häufig  im 
Beginn  der  Krankheit,  ebenso  Rymowitsch.  Solche  Fälle,  bei  denen  heftige 
Schmerzen  und  Schwellung  der  Präaurikulardrüse  zu  bestehen  pflegt,  gleichen 
dem  von  Parinaud  und  Morax  bei  »lakrymaler  Streptokokkenconjunctivitis« 
beschriebenen  Bilde.  Die  Iritis  kann  die  Pneumokokkenconjunctivitis  überdauern, 
wie  besonders  Rymowitsch  hervorhebt  und  wie  auch  ich  beobachtet  habe. 

So  häufig  an  sich  die  Infektion  der  Cornea  mit  Pneumokokken  (Ulcus 
serpens)  nach  kleinen  Verletzungen  ist,  so  selten  ist  sie  bei  der  eigentlichen 
Pneumokokkenconjunctivitis.  Wie  die  Versuche  von  Coppez  zeigen,  hat  das 
Pneumokokkentoxin  auf  das  intakte  Kornealepithel  nur  sehr  wenig  oder  gar 
keinen  Einfluss;  es  kommt  daher,  wenn  nicht,  eine  zufällige  Verletzung  mit- 
spielt, nur  ausnahmsweise  eine  Ansiedelungsgelegenheit  zustande.  Gasparrini 
sah  mehrmals  sog.  katarrhalische  Infiltrate  und  Ulcera.  Gifford,  Junius 
sahen  einigemale  Infiltrate;  ganz  selten  sind  schwere  Zerstörungen  vorge- 
kommen (Gasparrini,  Wagner,  Hertel).  Oertzen  beschreibt  eine  schwere 
Wundinfektion  durch  eine  interkurrente  Conjunctivitis. 

Die  erhebliche  Bedeutung  der  Pneumokokkeninfektion  für  die  Bindehaut 
des  Neugeborenen,  welche  schon  Morax  und  Parinaud  betonten,  tritt  auch 
in  den  Arbeiten  von  Axenfeld,  Groenouw,  von  Ammon,  Lundsgaard, 
Schmidt -Rimpleii  hervor.  Dieselben  stimmen  darin  überein,  dass  diese 
Katarrhe  wesentlich  gutartiger  als  die  Gonorrhoe  zu  sein  pflegen.  Schwere 
Fälle  von  Blennorrhoea  neonatorum  durch  Pneumokokken  (Gasparrini)  sind 
jedenfalls  sehr  selten. 

In  einem  Lande,  wo  Trachom  sich  findet,  kann,  wie  die  Mitteilungen  von 
Gasparrini,  Gifford,  Junius,  Lakah  & Khouri,  Rymowitsch  zeigen,  sich 
die  Pneumokokkenconjunctivitis  zum  Trachom  hinzugesellen,  also  dasselbe 
»akut«  oder  »flüssig«  machen.  Dabei  ist  aber  auffallend,  dass  z.  B.  in 
Aegypten,  wo  die  Kombination  mit  KoCH-WEEKSSchen  Bazillen  enorm  häufig  ist, 
die  Mischinfektion  mit  Pneumokokken  selten  ist,  wie  überhaupt  die  Pneumo- 
kokkenconjunctivitis die  kälteren  Klimate  zu  bevorzugen  scheint. 

Eine  Entstehung  von  Follikeln  bei  der  Pneumokokkenconjunctivitis  ist 
nur  einigemal  und  in  geringem  Umfange  beobachtet  worden  (Axenfeld, 
Junius).  Wo  solche  sich  reichlich  finden,  haben  sie  in  der  Regel  präexistiert 
und  das  Bild  des  Trachoms  entsteht  nie  allein  durch  Pneumokokkeninfektion. 

Gasparrini  hat  angegeben,  dass  durch  eine  hinzutretende  Pneumokokken- 
infektion ein  Trachom  gebessert  werde.  Ferri  hat  daraufhin  empfohlen, 


Th.  Axenfeld, 


zur  Behandlung  des  Trachoms  Pneumokokken  auf  die  Bindehaut  zu  impfen. 
Dieselbe  Angabe  findet  sich  bei  Rymowitsch,  der  ebenfalls  darauf  eine 
»Bakteriotherapie«  des  Trachoms  zu  gründen  hofft.  Ob  diese  Hoffnung  sich 
in  größerem  Umfang  bewahrheiten  wird,  bleibt  abzuwarten,  weil  Gifford  und 
Junius,  welche  diese  Kombination  öfter  sahen,  nichts  von  Besserung  berichten. 
Es  müsste  schon  dem  Pneumococcus  eine  besondere  Heilkraft  gegen  das 
Trachom  innewohnen , da  im  übrigen  Sekundärinfektionen , besonders  die  so 
häufig  mit  dem  Ivocu-WEEKSSchen  Bacillus  und  die  mit  Gonorrhoe,  für  die 
Granulöse  keine  erkennbare  Besserung  bringen. 


einige  Male 


länger 


Uebertragung,  Empfänglichkeit. 

Die  artefizielle  Erzeugung  einer  Pneumokokkenconjunctivitis  bei  Ver- 
suchstieren gelingt  nur  ausnahmsweise.  Garparini  berichtet  von  posi- 
tiven Resultaten,  die  er  nach  Skarifikation  der  Bindehaut  erz 
Uhthoff  & Axenfeld  sahen  nach  llornhautimpfungen 
schwere  Bindehautentzündungen  entstehen.  Im  allgemeinen  aber  ist  die 
Bindehaut  des  Kaninchens  sehr  wenig  empfänglich,  wie  die  negativen 
Versuche  Nöldekes  zeigen. 

Mit  diesen  Ergebnissen  ist  die  pathogene  Bedeutung  für  die  Binde- 
haut des  Menschen  trotzdem  wohl  vereinbar. 

Das  Vorkommen  von  Epidemieen  mit  dem  charakteristischen  Befunde 
massenhafter  Pneumokokken  im  Sekret  sprach  schon  für  Uebertragung. 
Der  exakte  Beweis  ist  von  Gifford  und  von  Piciiler  geliefert  worden, 
welche  mit  Reinkulturen  dasselbe  Bild  auf  der  menschlichen  Bindehaut 
erzeugten;  ihnen  gesellt  sieh  eine  weitere  Impfung  von  Hauenschild  bei. 

Pichler  macht  über  diese  Impfung  keine  näheren  Angaben.  Gifford 
hatte  anfangs  mit  aeroben  Kulturen  keinen  Erfolg,  mit  anaeroben  da- 
gegen trat  Conjunctivitis  bei  ihm  ein,  ebenso  (wie  auch  Hauenschild) 
mit  Sekretflocken,  nach  einer  Inkubation  von  ca.  48  Stunden.  Wie 
Halle  ausführt,  scheint  in  anderen  Fällen  die 
dauern.  Er  beobachtete  den  Beginn  bei  einem  , 
demselben  Empyemeiter  ins  Auge  gespritzt  war. 

Diesen  positiven  Erfolgen  stehen  gegenüber 
Felds,  welcher  bei  8 Sekretübertragungen  keine  Reaktion  erhielt,  auch 
nicht  bei  einem  Kinde.  Damit  ist  das  Factum  nachgewiesen,  dass 
es  außer  der  Kontaktinfektion  einer  ausgesprochenen  individuellen 
Empfänglichkeit  bedarf.  Es  ist  ferner  die  Möglichkeit  zu  erwägen,  dass 
manchem  Sekret  au  sich  vielleicht  nicht  die  Fähigkeit  innewohnt,  eine 
Kontaktinfektion  bei  andern  hervorzurufen.  Das  geht  auch  daraus  her- 
vor, dass  Gifford,  dessen  Bindehaut  sich  bei  einer  späteren  Impfung 
als  empfänglich  erwies,  nach  der  ersten,  kurze  Zeit  früher  vorgenommenen 
Sekretübertragung  nicht  erkrankte. 

Die  durchaus  bedingte  Uebertragbarkeit  ergiebt  sich  auch  daraus, 
dass  sehr  oft  ganz  isolierte  sporadische  Fälle  Vorkommen,  wo  trotz 
reichlicher  Absonderung  und  reichlicher  Uebertragungsgelegenheit  nie- 
mand sonst  erkrankt.  Auch  das  Freibleiben  der  Erwachsenen  bei  manchen 
Epidemieen  spricht  dafür.  Da  eine  Pneumokokkenimmunität  im  Anschluss 
an  Pneumonie  bekannt  ist,  wird  man  auf  Immunität  diese  Erscheinung 
in  erster  Linie  zurückführen. 

Da  die  meisten  Menschen  Pneumokokken  beherbergen,  kann  eine 
solche  Bindehautentzündung,  analog  der  Pneumonie,  auch  entstehen  durch 
A irulenterwerden  der  Keime  oder  durch  Schwächung  der  Widerstands- 
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kraft;  vielleicht,  dass  die  so  häufig’  bei  diesen  Fällen  angegebene 
»Erkältung«  wie  überhaupt  Witterungseinflüsse  eine  Rolle  spielen. 

Es  ist  also  einerseits  die  Möglichkeit  vorhanden,  dass  die  Krankheit 
als  eine  Art  »Selbstinfektion«  entsteht,  andererseits  besitzt  ihr  Sekret 
unter  Umständen  eine  zweifellos  kontagiöse  Beschaffenheit  für  die  Binde- 
haut, doch  bei  weitem  nicht  in  dem  Grade,  wie  das  Sekret  der  Koch- 
WEEKSSchen  Bazillen,  der  Gonokokken  und  der  Diplobazillen.  — 

Wieweit  der  einzelne  Anfall  von  Pneumokokkenconjunctivitis  Immu- 
nität erzeugt,  ist  noch  genauer  festzustellen.  Gifford,  der  sich  selbst 
mit  Erfolg  geimpft  hatte,  blieb  bei  Uebertragung  einer  zweiten  Sekret- 
flocke einige  Wochen  später  gesund.  Da  er  jedoch  bei  der  aller- 
ersten Impfung  (vor  jener  erfolgreichen)  auch  nicht  erkrankt  war, 
obwohl  er  damals  empfänglich  gewesen,  so  müsste  zum  Beweise, 
dass  die  letzte  Impfung  mit  wirklich  kontagiösem  Material  geschah, 
mit  demselben  eine  weitere  positive  Uebertragung  auf  einen  anderen 
Menschen  ausgeführt  worden  sein.  Solch  ein  Experiment  würde  be- 
sonderes Interesse  bieten. 


Während  des  Ansteigens  und  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  sind  die 
Pneumokokken  in  der  Regel  sehr  massenhaft,  in  typischer  Form  und 
in  Reinkultur  vorhanden,  besonders  in  den  kleinen  Eiterflocken;  sie 
liegen  gern  in  Zellen,  aber  vielfach  auch  frei.  Abweichend  von  dem 
Lungenauswurf  ist,  dass  im  Bindehautsekret  eine  Kapsel  viel  weniger 
deutlich  hervortritt.  Wenn 
auch  viele  der  Diplokokken 
kurz  und  rundlich  erscheinen 
können,  vermisst  mau  doch 

niemals  typische  längliche  ? **  1 


kokken,  Staphylokokken)  zu 
unterscheiden.  Auch  die 
von  Frankel  als  Meningo- 
kokken beschriebenen  Kok- 
ken nehmen  diese  längliche 

Form  nicht  an,  waren  auch  Fig.  13.  Sekret  einer  Pneumokokken- 
weniger  ausgesprochen  nach  Conjunctivitis, 

Gram  färbbar. 

Auf  der  Kultur  verhalten  sie  sich  durchaus  charakteristisch;  die 
Neigung  zur  Kettenbildung  pflegt  sehr  ausgesprochen  zu  sein  (Kruse 
& Pansinis  »Streptococcus  der  Schleimhäute«).  Die  Tiervirulenz  ist  in 
der  Regel  gering;  von  den  heftigeren  Fällen  aber  gelingt  es  in  der 
Regel,  eine  tödliche  Septikämie  hervorzurufen,  nach  Gifford  besonders 
von  anaeroben  Kulturen.  Ich  finde,  dass  besonders  das  kokkenhaltige 
Kondenswasser  frischer  Serumkulturen  eine  größere  Virulenz  zeigt. 

Sobald  die  Entzündung  abzufallen  beginnt,  treten  die  bis  dahin  oft 
reinen  Pneumokokken  schnell  im  Sekret  zurück,  während  die  sogenannten 
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Xerosebazillen  und  die  Staphylokokken  sich  wieder  hervordrängen  und 
in  dem  abklingendem  Sekret  sich  massenhaft  finden  können. 

Mischinfektionen  mit  den  andern  bekannten  Conjunctivitiser regem 
sind  nicht  häufig. 
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IV.  Conjunctivitis  pseudomembranosa.  Diphtherie- 
bazillen und  sog.  Xerosebazillen.  Streptokokken. 

Verschiedene  Befunde. 

Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  haben  das  übereinstimmende 
Ergebnis  gehabt,  dass  bei  den  verschiedenen  Graden  der  pseudomembra- 
nösen Bindehautentzündungen  wechselnde  Bakterienbefunde  sich  ergeben 
können.  Die  Pseudomembranbildung  ist  ein  Symptom  ver- 
schiedenartiger Infektionen,  wenn  auch  zu  betonen  ist,  dass  bei 
Anwesenheit  von  Löfflers  Diphtheriebazillen  sowie  des  Strepto- 
coccus pyogenes  die  Neigung  ganz  besonders  hervortritt.  Besonders 
eingehend  finden  sich  die  wechselnden  klinischen  Verhältnisse  im  Ver- 
gleich zum  bakteriologischen  Befund  in  der  Monographie  von  Coppez 
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erörtert*).  Sourdille  betont  an  der  Hand  von  Experimenten  und  mi- 
kroskopischen Untersuchungen  die  Analogie,  dass  man  mit  ein  und  dem- 
selben chemischen  Agens  je  nach  seiner  Menge,  Konzentration,  Dauer 
der  Einwirkung  alle  Grade  der  Verätzung  vom  leichten  Katarrh  bis  zur 
Bildung  krupöser  Membranen  und  zur  schweren,  diphtherieähnlichen 
Nekrose  hervorrufen  könne. 

An  die  genannten  beiden  Keime  hat  man  auf  der  Bindehaut  in  erster 
Linie  zu  denken,  und  zwar  sowohl  bei  leichteren  Fällen,  sogenannter 
Conjunctivitis  cruposa  als  auch  bei  schweren  nekrotisierenden  Formen, 
welche  klinisch  im  eigentlichen  Sinne  als  »Diphtherie«  imponieren.  Dass 
auch  die  klinisch  gutartige  Conjunctivitis  cruposa  mit  virulenten  Loeff- 
LERSchen  Diphtheriebazillen  sich  finden  kann,  ist  abgesehen  von  einer 
wenig  beachteten  Mitteilung  von  Gallemaerts  (1891)  und  einer  sol- 
chen von  Deyl  (1892)  besonders  durch  die  wichtigen  Arbeiten  von 
Sourdille,  Frankel  und  Uhthoff  festgestellt  worden,  welche  bald 
von  allen  Seiten  (Schirmer,  Vossius,  Coppez,  Gosetti-Jona,  Sidney- 
Stephenson  u.  a.)  bestätigt  worden  sind**).  Von  einer  näheren  Be- 
sprechung dieser  bakteriologischen  Befunde  soll  an  dieser  Stelle  abge- 
sehen werden,  da  dieselben  wie  überhaupt  die  Biologie  und  Pathogenität 
des  LöFFLERSchen  Diphtheriebacillus  in  dem  Kapitel  »Diphtherie«  ihre 
Erörterung  gefunden  haben.  Auch  die  Differentialdiagnose  und  Stellung 
der  Befunde  zu  den  sogenannten  Xerosebazillen  bleibt  aus  diesem  Grunde 
hier  außer  Betracht. 

Nur  so  viel  sei  -hier  erwähnt,  dass  die  außerordentliche  Frequenz  der  sog. 
Xerosebazillen,  d.  h.  nicht  giftiger  Bazillen  der  Diphtheriegruppe  im  Kon- 
junktivalsack  die  Feststellung  der  giftigen  LöFFLEiischen  Bazillen  insofern 
besonders  erschwert,  als  es  zu  derselben  notwendigerweise  des  Tierversuchs 
bedarf,  da  die  rein  morphologischen  und  kulturellen  Eigenschaften  nicht  immer 
ausschlaggebend  sind.  Die  M.  NEissERsclie  Körnchenfärbung,  obwohl  auch 
kein  absolutes  Unterscheidungsmittel,  ist  insofern  praktisch  nützlich,  als  ihr 
positiver  Ausfall  (in  typischer  Weise  und  innerhalb  der  vorgeschriebenen 
Zeit)  sich  weitaus  in  der  Regel  mit  dem  Vorhandensein  pathogener  Di- 
phtlieriebazillen  deckt,  während  die  ungiftigen  sog.  Xerosebazillen,  auch  die 
von  Katarrhen  gezüchteten  die  Färbung  nicht  typisch  oder  doch  erst  später 
zu  liefern  pflegen,  wie  ich  nach  Heinersdorffs,  Naito-Biettis  und  meinen 
eigenen  Erfahrungen  sagen  kann. 

Jedenfalls  steht  für  unsere  klinische  Beurteilung  die  Frage  im  Vorder- 
grund, ob  wir  giftliefernde  Bazillen  vor  uns  haben  oder  nicht,  mag  man  die 
sog.  Xerosebazillen  nun  mit  den  Diphtheriebazillen  identifizieren  (Schanz, 
Peters,  Pes,  Behring,  Hlava  u.  a.),  oder  mag  man  in  ihnen  nahverwandte 
Angehörige  derselben  Gruppe  sehen,  die  aber  nicht  ineinander  übergehen. 
Bisher  ist  der  Beweis  noch  nicht  geliefert,  dass  aus  den  sog.  Xerosebazillen 
sich  virulente  Diphtheriebazillen  entwickeln  können.  Das  ist  eine  offene 
Frage. 

Bezüglich  der  pseudomembranösen  Conjunctivitis  durch  Strepto- 
kokken ist  zu  betonen,  dass  grade  diese  oft  sehr  schwere  mortihzie- 
rende  und  nicht  selten  tödliche  Infektionen  verursacht.  Sie  ist  auch  als 


*)  In  manchen  Einzelheiten  sind  seine  Darlegungen  allerdings  nicht  ganz  zu- 
treffend. Siehe  »Ergebnisse«  1895/1896  S.  568 ff.  (Bakt.  d.  Auges.) 

**)  Die  umfangreiche  Kasuistik  siehe  in  Axenfeld  »Bakteriologie  des  Auges«, 
Ergebnisse  von  Lubarsch-Ostertag,  1894 — 1900. 
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»Scharlachdiphtherie«  der  Conjunctiva  beobachtet  (Uhthoff).  Auch  die 
Mischung  von  Streptokokken  mit  Diphtheriebazillen  gestaltet  das  Krank- 
heitsbild auf  der  Bindehaut  in  der  Kegel  schwerer. 

Die  Beteiligung  der  Cornea  an  der  Bindehautdiphtherie  kann  nach 
den  Versuchen  von  Coppez  durch  das  Diphtherietoxin  eingeleitet  werden, 
welches  das  Kornealepithel  lockert  und  auch  in  das  Parenchym  eindringt. 
Diese  Veränderungen  zeigen  sich  aber  erst  nach  einer  24 — 48  ständigen 
Inkubation,  nach  Fortlassen  des  Toxins.  Dann  erst  beginnt  die  Cornea 
sich  zu  trüben.  Die  eigentlichen  Vereiterungen  der  Cornea  werden  in  der 
Regel  durch  sekundäre  Infektion  mit  Eitererregern  hervorgerufen.  Des- 
halb bleibt  eine  schon  eingetretene  Hornhauteiterung  von  der  im  übrigen 
wirksamen  Serumtherapie  oft  unbeeinflusst*).  Dass  aber  gelegentlich  auch 
die  Diphtheriebazillen  allein  ein  schweres  eitriges  Hornhautinfiltrat 
hervorrufen  können,  hat  Uhthoff  experimentell  beim  Kaninchen  nach- 
weisen  können.  Die  gleiche  Inkubation  fanden  Morax  & Elmassian 
für  die  Bindehaut.  Nach  mehrstündiger  Einträufelung  von  Diphtherie- 
toxin auf  die  intakte  Bindehaut  trat  nach  obiger  Inkubationszeit  eine 
typische  pseudomembranöse 


Bindehautentzündung 


ein 


Damit  ist  der 

Beweis  geliefert,  dass  das  Diphtheriegift  auch  für  sich  allein 
zur  Erzeugung  einer  Conj.  pseudomembranacea  imstande  ist. 
Damit  steht  nicht  im  Widerspruch,  dass  der  virulente  Diphtheriebacillus 
für  gewöhnlich  auf  der  menschlichen  Bindehaut  sich  nur  zu  finden  pflegt, 
wenn  durch  ein  Lidekzem  oder  skrofulöse  Veränderungen  der  Boden 
vorbereitet  war  (Uhthoff).  Er  haftet  offenbar  nicht  leicht. 

Von  Interesse  ist,  dass  Coppez  auch  bei  einem  der  merkwürdigen  Fälle 
von  chronischer  Bindehautdiphtherie,  welche  bis  ein  Jahr  lang  dauert, 
Diphtheriebazillen  nachwies.  Die  Litteratur  dieser  im  übrigen  noch  nicht 
genügend  erforschten  Form  findet  sich  dort  zusammengestellt.  Für 
manche  Fälle  erscheint  es  fraglich,  ob  nicht  ein  Pemphigus  vorlag. 

Wie  schon  in  den  einzelnen  Kapiteln  erörtert  wurde,  kann  auch  bei  der 
Conjunctivitis  durch  Koch-Weeks  Bazillen,  durch  Pneumokokken  sowie  durch 
Gonokokken  eine  Pseudomembranbildung  sich  zeigen.  Dieselbe  beschränkt 
sich  in  der  Kegel  auf  oberflächliche,  leicht  abziehbare  Membranen.  Es  sind 
aber  einzelne  Fälle  beschrieben,  wo  auch  Pneumokokken  schwere  pseudo- 
membranöse Bilder  machten  (Becker,  Roscher,  Kimpel,  Hertel,  Frugi- 
xellP  ; rechnet  man  die  » Conj oncti vite  suraigue«  von  Sameh-Bey  zur  Infek- 
tion mit  KocH-WEEKSschen  Bazillen , so  würde  auch  diese  eine  schwere 
Pseudomembranosa  mit  akuter  Nekrose  der  Cornea  darstellen  können.  Für 
die  Bildung  leichter  Pseudomembranen,  z.  B.  nach  Verletzungen,  sind  Peters 
und  Kruse  geneigt,  auch  den  avirulenten  sog.  Xerosebazillen  eine  gewisse 
Mitwirkung  zuzuerkennen.  Wie  die  Befunde  von  C.  Frankel,  Uhthoff, 
Roscher  zeigen,  kann  ausnahmsweise  auch  der  Gouococcus  ein  vorwiegend 
pseudomembranöses  Bild  liefern ; leichtere  Grade  von  Pseudomembranbildung 
sind  bei  der  Gonorrhoe  bekanntlich  nicht  selten.  Das  gleiche  war  der  Fall 


*)  Man  muss  bei  der  Beurteilung  des  übrigens  auch  lokal  (Coppez)  anwend- 
baren Serums  berücksichtigen,  dass  auch  ohne  dasselbe  viele  derartige  Fälle  relativ 
schnell  abheilen;  auch  wird  von  Vossius  und  Schmidt -Rimpler  betont,  dass  die 
Fälle  mit  LÖFFLERschen  Bazillen  zwar,  wie  das  allgemein  beobachtet  ist,  die 
eklatanteste  Wirkung  zeigen,  dass  aber  auch  gelegentlich  Fälle  anderer  Aetiologie 
beeinflusst  scheinen.  Ein  exakter  Beweis  für  letztere  Auffassung  würde  jedoch 
erst  aus  e nem  Vergleich  größerer  Serien  hervorgehen. 

**  Wenn  Valenti  bei  seinen  Toxinversuchen  mit  Diphtherietoxin  nur  geringe 
Reizung  erhielt,  so  liegt  das  wohl  daran,  dass  er  nicht  lange  genug  einträufelte. 
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bei  den  von  C.  Frankel  beschriebenen  »Meningokokkenfällen«  (s.  u.).  Es 
sind  schließlich  solche  mit  ausschließlichem  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
(Bietti  u.  a),  sowie  einzelne  mit  FRLEDLÄNDERschen  Pneumobazillen  be- 
schrieben (Brayley  & Eyre);  ein  Fall  von  Taylor  zeigte  Reinkultur  von 
Bacterium  coli.*) 

Auch  für  die  genannten  verschiedenen  Mikroorganismen,  die  übrigens  auch 
in  mannigfacher  Mischung  sich  finden  können,  ist  das  klinische  Bild  ein 
wechselndes. 

Zusammenfassend  wird  man  trotzdem  sagen  müssen,  dass  alle  die  anderen 
Keime  hinter  den  Diphtheriebazillen**)  und  den  Streptokokken,  was  die  Häufig- 
keit bei  der  pseudomembranösen  Conjunctivitis,  besonders  der  aus- 
gesprochen diphtherischen  Form,  weit  zurückstehen  und  dass  die  schweren, 
nekrotisierenden  Formen  häufiger  Streptokokken  enthalten,  allein  oder  mit 
LöFFLERSchen  Diphtheriebazillen. 

Es  sind  schließlich  die  Fälle  nicht  so  selten,  wo  eine  ausgesprochen  kru- 
pöse  Conjunctivitis  gar  keinen  verwertbaren  bakteriologischen  Befund  auf- 
weist. Nach  der  Erfahrung  von  Peters  und  Axenfeld  kommt  dies  beson- 
ders bei  sog.  skrofulösen  Entzündungen  vor,  die  sich  bis  zu  dieser  Höhe 
steigern  können,  ohne  nachweisbare  bakterielle  Ursache. 

Virulente  Diphtheriebazillen  wie  auch  Streptokokken  können  sich 
auch  ohne  deutliche  Pseudomembranbildung  bei  einfacher  Conjunctivitis 
finden.  Es  entspricht  das  den  analogen  Befunden  auf  anderen  Schleim- 
häuten, besonders  der  Nase  (cf.  Neumann,  Centralblatt  für  Bakterio- 
logie 1902). 

Für  den  Diphtheriebacillus  liegt  ein  solcher  Fall  von  A.  von  Hippel 
und  C.  Frankel  vor.  Vossius  betont,  dass  es  Fälle  gebe,  wo  die 
Membranen  schnell  verschwinden  und  dann  das  Bild  einer  einfachen 
bezw.  blennorrhoischen  Conjunctivitis  bestehen  bleibe.  Pichler  und 
Wagner  sahen  auf  dem  einen  Auge  eine  typische  C.  pseudomembranosa, 
auf  dem  andern  einfachen  Katarrh.  Pes  berichtet,  auffallend  häufig  echte 
Diphtheriebazillen  bei  einfacher  Bindehautentzündung  gefunden  zu  haben. 
Er  will  überhaupt  den  infektiösen  Schwellungskatarrh  in  erster  Linie 
auf  diese  Keime  zurückführen,  indem  er  die  sogenannten  Xerosebazillen 
mit  ihnen  identifiziert  und  als  pathogen  bezeichnet;  letzteres  will  Pes 
durch  sehr  genaue  Prüfung  auch  schwacher  Virulenzgrade  und  deren 
Verhalten  gegen  BERiNGSches  Antitoxin  nachgewiesen  haben***).  Allein 
diese  Angaben  sind  von  Bietti  und  Naito,  die  in  meinem  Laboratorium 
eine  Serie  von  100  Fällen  genau  auf  diese  Frage  studierten,  durchaus 
nicht  bestätigt  worden. 

Die  beim  einfachen,  nicht  pseudomembranösen  Katarrh  Von  Bietti  ge- 
fundenen Bazillen  zeigten  von  100  Stämmen  nicht  die  geringste  Giftwirkling; 
ihre  Uebertragung  auf  menschliche  Bindehaut  verlief  vollkommen  negativ;  es 
gelang  nicht,  mit  ihnen  irgend  welche  Immunisierung  gegen  virulente  Di- 
phtheriebazillen vorzunehmen,  so  dass  für  diese  Fälle  jeder  Beweis  fehlt,  dass 


*)  Die  Litteratur  dieser  Fälle:  siehe  die  Verzeichnisse  in  meinen  Zusammen- 
stellungen »Ergebnisse«  von  Lubarsch-Ostertag,  Bakter.  d.  Auges,  1894 — 1900. 

**)  Mitunter  entwickelt  sich  auch  eine  Lidhautdiphtherie  mit  schwerer  Nekrose 
(Steffens). 

***)  Pes  hält  sogar  diese  Bazillen  für  das  wirskame  Agens  der  Koch-Weeks- 
schen  Bazillenconjunctivitis,  die  er  mit  den  Diphtheriebazillen  identifiziert.  Diese 
total  falsche  und  ganz  unverständliche  Behauptung  bedarf  keiner  besonderen 
Widerlegung.  Man  vergleiche  das  Kapitel  über  Kocn-WEEKSSche  Bazillen. 
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ihnen  eine  pathogene  Bedeutung  zukam.  Ganz  ebenso  lauten  die  Angaben 
von  Gromakowski,  der  bei  60  Stämmen,  die  zumeist  von  Bindehautkatarrhen 
gezüchtet  waren,  keinerlei  Tierpathogenität  feststellen  konnte.  Es  sind  ja 
nun  gewiss  prozentuale  Verschiedenheiten  bei  dem  Materiale  der  verschie- 
denen Autoren  möglich.  Die  Angaben  von  Pes  aber  müssen  zum  mindesten 
als  nicht  allgemein  maßgebend  bezeichnet  werden,  und  es  ist  daran  festzu- 
halten, dass  virulente  Diphtheriebazillen  bei  dem  Bilde  der  einfachen  Binde- 
hautentzündungen zwar  gelegentlich  Vorkommen  können,  im  allgemeinen  aber 
keine  wesentliche  ätiologische  Bolle  spielen;  für  akute  Epidemieen  dieses 
klinischen  Bildes  kommen  sie  ebenfalls  praktisch  kaum  in  Betracht.  Wenig- 
stens fehlt  dafür  jeder  Beweis.  Wenn  man  Bazillen  dieser  Gruppe  bei  den 
einfachen  Katarrhen,  auch  den  epidemischen,  so  häufig  findet,  so  handelt  es 
sich  zumeist  nur  um  eine  Vermehrung  der  ja  auf  der  normalen  Bindehaut 
schon  konstanten  sog.  Xerosebazillen.  Es  scheinen  also  die  »Dipht her  olde« 
im  Sinne  Behrings  auf  der  Bindehaut  keine  häufige  Erscheinung  zu  sein; 
im  Gegenteil  ist  der  Befund  der  sog.  Xerosebazillen  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Conjunctivitis  im  allgemeinen  im  Sinne  als  der  eines  ätiologisch 
bedeutungslosen  Befundes  anzusehen.  Wenn  virulente  Diphtheriebazillen  auf 
der  Bindehaut  Vorkommen,  so  findet  sich  in  der  Kegel  Pseudomembranbildung. 
Auch  ihre  Existenz  auf  normaler  Bindehaut,  die  natürlich  gerade  so  zu  be- 
urteilen ist  wie  im  normalen  Bachen,  ist  eine  Seltenheit  (Pichler,  Uiithoff, 
Wagner,  Plaut  und  VON  Zelewski),  da  sehr  große  Serien  von  Virulenz- 
bestimmungen der  Bazillen  der  normalen  Bindehaut,  wie  sie  IIeinersdorff 
vornahm,  absolut  negativ  ausfielen. 

Weitere  große  Untersuchungsserien  wären  für  diese  Frage  erwünscht. 

Damit  ist  auch  der  Bacillus  »septatus«  von  Gelpcke  besprochen.  Dieser 
Keim  ist  mit  den  sog.  Xerosebazillen  identisch,  seine  pathogene  Bedeutung 
für  den  epidemischen  Schwellungskatarrh,  den  jener  Autor  auf  ihn  zurück- 
führen wollte,  ist  keineswegs  erwiesen.  Im  Gegenteil  erscheint  es  durchaus 
möglich,  dass  Gelpcke  die  eigentlichen,  vielleicht  schwer  züchtbaren  Erreger 
entgangen  sind,  während  die  Xerosebazillen  sich  entwickelt  haben,  wie  dies 
in  der  Geschichte  der  Ophthalmobakteriologie  oft  genug  passiert  ist.  Haben 
doch  die  ersten  Fntersucher  der  KüCH-WEEKSSchen  Bazillen-Conjunctivitis, 
welcher  übrigens  klinisch  die  Epidemie  von  Gelpcke  in  vieler  Hinsicht  gleicht, 
regelmäßig  auf  der  Kultur  den  Xerosebacillus  erhalten,  wie  ebenso  kürzlich 
Pes,  der  daraufhin  fälschlich  beide  Bazillen  identifiziert;  ist  er  doch  auch 
für  den  Erreger  des  Trachoms  erklärt  worden.  Gelpcke  hat  anfangs  das 
Vorkommen  dieser  Keime  schon  auf  normaler  Bindehaut,  die  er  fälschlich  für 
steril  erklärte,  nicht  genügend  berücksichtigt.  Auch  seine  angeblich  positiven 
Impfungen  auf  die  menschliche  Bindehaut  sind  nicht  einwandsfrei,  da  die 
betreffenden  skrofulösen  Personen  schon  vorher  Bindehautreizung  hatten.  Die 
entstandene  Beizung  entsprach  auch  nicht  ganz  dem  Bilde  des  betr.  Schwel- 
lungskatarrhs. Man  müsste  also  beweisendem  Ergebnisse  fordern.  Bei  zweien 
von  den  zwölf  genauer  untersuchten  Bazillenstämmen  trat  eine  mäßige  Meer- 
schweinchenpathogenität hervor.  Es  ist  möglich,  dass  es  sich  dabei  um 
Diphtheriestämme  handelte.  Dass  aber  die  große  Epidemie  von  über  1500 
Personen  auf  diese  Bazillen  zurückgeführt  werden  dürfte,  lässt  sich  nicht  be- 
haupten. Der  »Bacillus  septatus«  kann  vielmehr  keinen  Anspruch  darauf 
erheben  unter  die  zweifellosen  akuten  Conjunctivitiserreger  aufgenommen  zu 
werden;  noch  weniger  ist  es  richtig,  wenn  Gelpcke  sein  Vorkommen  als 
charakteristisch  für  den  epidemischen  Schwellungskatarrh  bezeichnete.  — 

Auch  für  den  Streptococcus  pyogenes  ist  es  nicht  häufig,  dass  durch  ihn 
nicht-pseudomembranöse  Conjunctivitis  entsteht.  Belativ  am  häufigsten  ist 
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dies  beobachtet  bei  der  sog.  lakry malen  Conjunctivitis  (Parinaud,  Mo- 
rax), die  sich  an  Stenosen  im  Ductus  nasolacrimalis  anschließt,  und  bei  der 
unter  schmerzhafter  Anschwellung  der  Präaurikulardrüse  und  leichten  Fieber- 
erscheinungen sich  eine  heftige  Entzündung  der  Bindehaut  ausbildet,  zu  der 
meist  bald  iritische  Reizung  durch  Resorption  der  Toxine  ins  Auge  hinzutritt. 
Diese  letztere  Erscheinung,  welche  eigentümlicherweise  ohne  erkennbare  Ver- 
änderung in  der,  doch  von  dem  Gifte  auch  durchsetzten  Hornhaut  vor  sich 
geht,  ist  übrigens  nicht  nur  der  Streptokokkeninfektion  der  Hornhaut  eigen- 
tümlich, sondern  findet  sich  gelegentlich  auch  bei  der  Pneumokokkeninfek- 
tion (siehe  dieses  Kapitel).  Beim  Tierversuch  besitzt  das  Streptokokken- 
filtrat jedoch  in  erheblich  höherem  Grade  die  Fähigkeit  eine  solche  »Diffu- 
sionsiritis« zu  erzeugen,  wie  Bardelli  durch  protrahierte  Einträufelungen 
nachwies,  während  Pneumokokkenfiltrate  keine  deutliche  Iritis  beim  Kanin- 
chen hervorriefen. 

Was  die  Uebertragbarkeit  der  pseudomembranösen  Bindehautentzün- 
dungen anbetrifft,  so  gelten  für  die  mit  Diphtheriebazillen  die  für  diese 
Keime  bekannten  Erfahrungen.  Wiederholt  sind  in  Krankenhäusern 
kleine  Epidemieen  beobachtet  worden,  die  durch  ein  mit  solcher  Conj. 
cruposa  behaftetes  Kind  eingeschleppt  wurden  (Schirmer,  Vossius). 
Im  Anschluss  an  eine  Conj.  diphtherica  ist  schwere  Rachendiphtherie 
vorgekommen. 

Eigentliche  Epidemieen  von  Streptokokkeninfektionen  der  Bindehaut 
sind  bisher  nicht  bekannt  geworden.  Doch  sprechen  Beobachtungen  von 
Vossius  dafür,  dass  eine  Kontaktübertragung  möglich  ist. 
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V.  Blennorrhoe  und  Neugeborenenkatarrhe. 

Die  Wirkung  des  Gonoceocus  auf  die  Bindehaut  ist  im  Vergleich 
mit  der  Urethritis  bekanntlich  insofern  eigenartig,  als 

1.  die  durch  ilm  hervorgerufene  Conjunctivitis  nicht  in  dem  Grade 
ein  einheitliches  klinisches  Bild  darbietet,  wie  es  bei  der  Urethritis  go- 
norrhoica der  Fall  zu  sein  pflegt; 

2.  das  Bild  der  »Blennorrhoe«,  wie  es  in  erster  Linie  bei  Einwirkung 
des  Gonococcus  zustande  kommt,  auf  der  Bindehaut  gelegentlich  auch 
durch  andere  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden  kann,  also  nicht  so 
ausschließlich  gonorrhoisch  ist,  wie  es  hei  der  Urethra  der  Fall  ist*); 

3.  eine  eigentlich  chronische  Gonorrhoe  der  Bindehaut,  vergleichbar 
mit  der  so  außerordentlich  häufigen  der  Urethra,  gar  nicht  beobach- 
tet wird. 

Es  ist  festgestellt,  dass  gelegentlich  mildere  Bilder  durch  den  Gono- 
coccus entstehen,  welche  sicli  dem  einfachen  Katarrh  nähern  können. 
Es  ist  hier  zunächst  zu  verzeichnen,  dass  dies  der  Fall  sein  kann, 
wenn  vor  der  gonorrhoischen  Infektion  sich  auf  der  Bindehaut  bereits 
Karben  befanden.  L.  Müller  hat  dies  in  Aegypten  bei  Patienten 
mit  Trachomnarben  des  öfteren  beobachtet.  Will  man  nicht  annehmen, 
dass  die  GRAM-negativen,  intracellulären  Diplokokken  überhaupt  nicht 
Gonokokken  waren,  sondern  zu  den  ähnlichen  aber  doch  nicht  iden- 
tischen Keimen  gehören  (Pfeiffers  Micrococcus  catarrhalis,  Menigococcus 
intraeellularis,  auf  der  Bindehaut  Befunde  von  Krukenherg  und  von 


* Ob  nicht  ausnahmsweise  doch  auch  das  Bild  der  Urethritis  blennorrhoica 
ohne  Gonokokken  entstehen  kann,  wird  von  den  Dermatologen  verschieden  be- 
antwortet. Jadassohn  nach  Urbahn,  Arch.  f.  A.,  Bd.  45,  Ergänzungsheft)  hält 
das  für  möglich,  ebenso  Goldberg  (Arch.  f.  Dermatol,  u.  Syph. , Bd.  58,  1901, 
S.  133;  siehe  hier  auch  andere  Litteratur). 
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Abelsdorff-Neumann),  so  würden  wir  hier  ganz  leichte  gonorrhoische 
Katarrhe  zu  konstatieren  haben;  dass  gonorrhoisches  Urethralsekret  auf  der 
Bindehaut  nicht  immer  die  erwartete  Wirkung  auszuüben  braucht,  geht 
besonders  deutlich  aus  der  Mitteilung  von  Kalt  hervor,  welcher  einem 
trachomatösen  Kind  zur  Aufhellung  eines  schweren  Pannus  gonorrhoischem 
Eiter  übertrug,  doch  ohne  damit  irgend  welche  Reaktion  zu  erzielen. 
Das  wenn  auch  seltene  Vorkommen  ganz  leichter  Fälle  auch  bei  vorher 
gesunder  Bindehaut  wird  auch  von  Morax  ausdrücklich  hervorgehoben. 
Mit  Rücksicht  auf  die  erwähnten  » Pseudogonokokken«,  d.  h.  verwechs- 
lungsfähige Keime  (eine  besondere  Bakterienart  ist  mit  letzterem  Namen 
nicht  gemeint)  ist  es  aber,  wie  Krukenberg  hervorgehoben  hat,  er- 
wünscht, dass  solche  als  auffallend  milde  Gonorrhöen  imponierende  Fälle 
in  Zukunft  auch  einer  sorgfältigen  Kulturdiagnose  unterworfen  werden. 

Im  übrigen  könnten  solche  gelegentliche , ausnahmsweisen  Abwei- 
chungen vom  typischen  klinischen  Bilde  der  Gonorrhoe  dem  Verständnis 
keine  Schwierigkeiten  bereiten;  es  wiederholt  sich  eben  auch  hier  die 
Erscheinung,  dass  die  Reaktion  der  Bindehaut  nach  Virulenz,  Menge  und 
Empfänglichkeit  variieren  kann.  Sie  thut  das  allerdings  dem  Gono- 
coccus  gegenüber  relativ  am  wenigsten,  weniger  als  wir  dies  bei  an- 
dern Conjunctivitisarten  beobachten.  Dass  aber  auch  dem  Gonococcus 
gegenüber  von  »Empfänglichkeit«  gesprochen  werden  muss,  trotz  seiner 
hochgradigen  Kontagiosität , geht  schon  aus  dem  erwähnten  Fall  von 
Kalt  hervor.  Es  ist  des  weiteren  in  dieser  Hinsicht  zu  betonen,  dass 
doch  im  Vergleich  zur  enormen  Häufigkeit  der  Urethralgonorrhoe  beim 
Erwachsenen  die  Bindehautgonorrhoe  relativ  selten  ist.  Wenn  wir  ferner 
beobachten,  dass  eine  Bindehautgonorrhoe  gelegentlich  einseitig  bleibt, 
auch  ohne  Vorsichtsmaßregeln  zum  Schutze  des  zweiten,  oder  anderer- 
seits, nämlich  bei  Neugeborenen,  ohne  dass  das  zweite  Auge  geschützt 
wird,  so  muss  man  doch  annehmen,  dass  die  Berührung  mit  dem 
reichlich  fließenden  infektiösem  Stoff,  die  ja  beim  Waschen  u.  s.  w.  doch 
öfter  eintreten  muss,  nicht  immer  zur  Erkrankung  zu  führen  braucht. 
Bei  Neugeborenen  ist  dieses  Einseitigbleiben  seltener  als  beim  Erwach- 
senen; bei  ersteren  fand  Kroner  unter  63  Blennorrhöen  6 einseitige, 
Groenouw  unter  41  Fällen  3 einseitige,  während  beim  Erwachsenen 
z.  B.  Inouye  die  Einseitigkeit  als  das  häufigere  hinstellt.  Es  ist 
möglich,  dass  der  Krankheitsstoff  mitunter  nicht  haftet,  weil  er  durch 
die  Thränen  zu  bald  mechanisch  fortgespült  wird,  oder,  dass  eine  ge- 
wisse Immunität  besteht,  oder  eine  Unschädlichmachung  auf  anderem 
Wege,  z.  B.  durch  die  Thränen  sich  vollzieht,  welche  einen  schlechten 
Nährboden  abgeben,  vielleicht  auch  baktericid  wirken.  Hier  ist  auch  zu 
berücksichtigen,  dass  die  niedrige  Temperatur  des  Konjunktivalsacks 
(ca.  31°)  die  Entwicklung  der  Gonokokken  weniger  begünstigen  wird,  als 
die  der  Urethra,  in  welche  außerdem  der  Impfstoff  mit  größerer  Gewalt 
eingerieben  zu  werden  pflegt;  außerdem  aber  wird  gonorrhoisches 
Urethralsekret,  bevor  es  die  Bindehaut  erreicht,  sehr  oft  eine  gewisse 
Abkühlung,  Verdünnung  (z.  B.  in  Waschwasser)  oder  auch  Austrocknung 
erlitten  und  dadurch  an  Virulenz  eingebüßt  haben.  Beim  Neugeborenen 
(der  übrigens  über  eine  vollkommene  Thränenabsonderung  noch  nicht 
verfügt)  wird  die  größere  Empfänglichkeit  auch  dadurch  wohl  mit  be- 
einflusst werden,  dass,  wie  Cramer  nachgewiesen  Hat , die  Bindehaut 
durch  den  Geburtsakt  vielfach  mechanisch  gequetscht  und  gereizt  ist. 

Das  Vorkommen  solcher  nicht  gonorrhoischer  Katarrhe  und  Blen- 
norrhöen ist  natürlich  wechselnd.  Schon  bald  nach  der  Entdeckung 
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des  NEissERSclien  Gonococcus  ergaben  die  Serienuntersuchungen  von 
Kroner,  Widmarck  , Haab,  Schmidt -Rimpler  u.  a. , dass  bei  man- 
chen Blennorrhöen  der  Gonococcus  vermisst  werde.  Nach  dem  Be- 
kanntwerden der  andern  Conjunctivitiserreger,  der  Gram  sehen  Färbung 
und  der  feineren  Kulturdifferenzierung  des  Gonococcus  sind  solche  Unter- 
suchungen von  neuem  aufgenommen  worden,  mit  dem  Ergebnis,  dass 
die  Pneumokokken,  die  Koch- Weeks sehen  Bazillen,  der  Staphyl.  pyog. 
aur. , soweit  sie  beim  Neugeborenen  sich  finden,  zwar  meist  das  Bild 
des  einfachen  Katarrhs  mit  relativ  leichterem  Verlauf  darbieten,  dass 
aber  gelegentlich  doch  Bilder  entstehen,  welche  von  den  echt  gonor- 
rhoischen sich  klinisch  nicht  unterscheiden  lassen.  Axenfeld  & Bietti 
fanden  Bacterium  coli  in  massenhafter  Reinkultur  und  erklären  seine 
conjunctivitiserregende  Wirkung  für  wahrscheinlich,  Chartres  u.  a.  den 
Streptococcus  pyogenes,  zur  Nedden  Pseudoinfluenzabazillen  bezw. 
Influenzahazillen  in  Reinkultur  und  zwar  unter  dem  Bilde  der  schweren 
Blennorrhoe,  Gasparrini  beschreibt  schwere,  mit  Hornhautzerstörung 
komplizierte  Fälle  mit  hochvirulenten  Pneumokokken;  Axenfeld  fand 
bei  schwerer  Blennorrhoea  neonatorum,  mit  auffallend  starken  Pseudo- 
membranen, Reinkulturen  hochvirulenter  Diphtheriebazillen  und  rapide 
Heilung  durch  Diphtherieserum,  ferner  auch  einzelne  Fälle  mit  massen- 
haftem virulentem  Aureus,  ebenso  auch  Cramer,  Schmidt -Rimpler, 
Groenouw  den  Micrococcus  luteus.  Uebereinstimmend  geben  ferner 
Axenfeld,  Cramer,  Groenouw  an,  dass  es  typische  Blennorrhöen. 
überhaupt  ohne  verwertbaren  bakteriologischen  Befund  giebt. 


Die  genannten  Fälle  etwa  so  aufzufassen,  wie  E.  v.  Hippel  dies  thun 
möchte,  dass  nämlich  in  diesen  Fällen  die  Gonokokken  nur  schwer  nachweisbar 
gewesen  seien,  aber  doch  bei  wiederholter  Untersuchung  vielleicht  nicht  ganz 
gefehlt  haben  würden,  ist  nicht  angängig,  da  die  erwähnten  Antoren  mit  allen 
Kautelen  untersucht  haben  und  da  erfahrungsgemäß  die  gonorrhoische  Binde- 
hautentzündung die  Gonokokken  im  Eiter  reichlich  nach  weisen  lässt.  Zur 
Vermeidung  von  Irrtümern  ist  aber  zu  betonen,  dass  nur  unbehandelte  und 
noch  nicht  im  Rückgang  befindliche  Fälle  maßgebend  sind. 


gelegentlich  nicht  gonorrhoische  Blennor- 


Die  Feststellung,  dass  es 
rhöen  der  Conjunctiva  giebt,  erschüttert  natürlich  die  ätiologische 
Bedeutung  des  Gonococcus  für  die  Fälle,  in  welchen  er  im  Eiter 
gefunden  wird,  in  keiner  Weise.  Denn  daran,  daß  gonorrhoischer  Eiter 
Bindehautentzündung  hervorgerufen  kann,  ist  ja  gar  nicht  zu  zweifeln, 
zumal  auch  die  Uebertragung  von  Gonokokkenreinkultur  auf  die  Binde- 
haut ein  positives  Ergebnes  gehabt  hat*);  ebensowenig  wie  das  gelegent- 
liche Ausbleiben  einer  Impfreaktion  (siehe  oben  Kalt)  die  positiven 
Resultate  beeinträchtigt.  Auch  wenn  sich  im  Laufe  der  Zeit  heraus- 
stellen  sollte,  dass  manche 


der  zur  Zeit  als  »Pseudogonokokken« 


1m- 


* Es  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  Kartulis  mit  gonorrhoischem  Bindehaut- 
eiter experimentell  eine  typische  Urethralgonorrhoe  hervorrief. 

Abszesse,  entsprechend  den  periurethralen  gonorrhoischen,  sind  am  Auge 
seltener.  In  einigen  Fällen  beteiligte  sich  die  Thränendriise  (Seligsohn,  Panas, 
Person.  Auch  die  Entstehung  einer  Allgemeininfektion  von  der  Bindehaut  aus 
ist  nicht  häufig;  solche  Fälle  von  konjunktivalem  Tripperrheumatismus  beschrieben 
Deutschmann,  Lindemann,  Wicherkiewicz,  Sobotka,  Koock,  Ross,  Lucas, 
Paulsen,  Smith,  Altland,  Neuburger.  Als  ganz  ungewöhnlich  muss  der  Fall 
von  Murray  von  tödlicher  Allgemeininfektion  mit  Endocarditis  gelten  (Ophth. 
Record,  1000,  p.  63). 
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portierenden  Keime  (siehe  unten)  Varietäten  des  Gonococcus  sind,  würde 
seine  pathogene  Bedeutung  erwiesen  bleiben. 

Es  ist  auch  die  obige  Darstellung  nun  nicht  so  au fzu fassen,  als 
hörten  alle  klinischen  Unterschiede  zwischen  Gonorrhoe  der  Bindehaut 
und  anderen  Katarrhen  auf.  Im  Gegenteil,  wenn  auch  bei  der  ersten 
klinischen  Untersuchung  nicht  immer  sicher  gesagt  werden  kann,  ob 
Gonorrhoe  vorliegt  oder  nicht,  so  gestaltet  sich  doch  der  Verlauf  der 
Gonorrhöen  gegenüber  den  anderen  Infektionen  in  der  Regel  verschieden. 
Die  Gonorrhöen  dauern  mit  seltenen  Ausnahmen  wochenlang,  bedürfen 
eingehender  Behandlung  und  gefährden  die  Cornea  hochgradig  *), 
während  die  anderen  Formen  schneller  abldingen,  besonders  die  Pneumo- 
kokkenconjunctivis. 

Für  die  bakteriologisch  nicht  bestimmt  definierbaren  Fälle  sind  wohl  in 
erster  Linie  chemische  traumatische  Reizungen  maßgebend.  Wie  Gramer 
nachgewiesen  hat,  sind  Quetschungen  der  Lider  und  der  Bindehaut  während 
des  Geburtsaktes  sehr  häufig;  chemische  Verunreinigungen  werden  auch  leicht 
eintreten.  Es  ist  zu  verstehen,  dass  die  vielfach  übliche  ÜREDESche  Argentum- 
einträufelung in  solchen  Fällen  auch  einmal  stärkere  katarrhalische  Abson- 
derung bewirken  kann.  Cramer  ist  der  Meinung,  dass  auf  solchen  lä- 
dierten Bindehäuten  auch  die  wenige  Tage  nach  der  Geburt  sich  bei  jedem 
Menschen  ansiedelnden,  sonst  harmlosen  Staphylokokken  sich  stark  vermehren 
und  entzündungserregend  wirken,  trotz  ihrer  geringen  Virulenz. 

Den  bei  der  letztbesprochenen  Gruppe  so  häufig  sich  findenden  sog.  Xerose- 
bazillen  kann  eine  ätiologische  Bedeutung  im  allgemeinen  nicht  zuerkannt 
werden;  sie  zeigten  in  den  von  Groenouw  daraufhin  untersuchten  Fällen  sich 
beim  Tierversuch  absolut  ungiftig,  verhielten  sich  ausnahmslos  negativ  gegen 
die  XEissERSche  Färbung.  Der  Befund  von  virulenten  Diphtheriebazillen 
ist  beim  Neugeborenen  jedenfalls  eine  seltene  Ausnahme. 

Bezüglich  der  auf  der  Bindehaut  sich  findenden  Gonokokken  ist 
hervorzuheben,  dass  die  von  Groenouw  genau  kulturell  studierten 
41  Fälle  auch  auf  der  Kultur  das  für  den  Gonococcus  als  Regel  be- 
kannte Verhalten  zeigten:  sie  wuchsen  mit  Sicherheit  nur  auf  Serum- 
agar, ausnahmsweise  und  (viel  kümmerlicher)  nur  bei  Uebertragung  von 
Eiter  auf  gewöhnlichen  Nährböden,  ließen  sich  auf  diesen  nicht  weiter- 
züchten. Es  ist  das  deshalb  von  Bedeutung,  weil  damit  der  Beweis 
erbracht  ist,  dass  in  all  diesen  Fällen  die  differentialdiagnostisch  in  Be- 
tracht kommenden  GßAM-negativen  Doppelkokken,  welche  von  Kruken- 
berg, Abelsdorff-Neumann,  Urbahn  auf  der  Bindehaut  gefunden 
wurden,  nicht  in  Betracht  kommen. 

Wie  zuerst  Krukenberg  mitgeteilt  hat,  kommen  gelegentlich  auf  der 
Bindehaut,  und  zwar  auch  auf  der  normalen,  Gram -negative  Diplokokken 
sehr  ähnlicher  Form  vor,  welche  sich  aber  durch  ihre  Wachstumseigenschaften 
von  denjenigen  der  Gonokokken  unterscheiden,  indem  sie  von  vornherein 
mühelos  und  üppig  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  wuchsen,  großenteils  auch 
bei  13°  auf  Gelatine,  zum  Teil  auch  auf  Kartoffeln,  dabei  in  der  Mehrzahl 
jeder  Giftwirkung  für  die  sonst  für  Gonokokkeninfektion  empfindlichen  Versuchs- 
tiere entbehrten.  Wenn  auch  die  Untersuchungen  von  Urbahn  und  Wildholz 

*)  Sowohl  die  Gonokokken  selbst  können  den  Bulbus  infizieren,  als  auch  kann 
die  Vereiterung  der  Cornea  durch  gleichzeitige  Eitererreger  geschehen,  denen 
nach  den  Experimenten  von  Coppez  das  Toxin  der  Gonokokken  durch  Lockerung 
des  Hornhautepithels  den  Weg  bahnt. 
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gezeigt  haben,  dass  der  Gonococcus  gewöhnlichen  Nährböden  sich  besser 
anzupassen  versteht  bei  einem  Teil  der  Stämme,  als  man  früher  annahm,  so 
sind  sie  doch  zu  solchem  Wachstum  nach  allem,  was  wir  bisher  wissen,  nicht 
imstande.  Es  ist  deshalb  angezeigt,  solche  Keime,  wie  die  Mehrzahl  der 
Axenfeld-Krukenberg  sehen,  diejenigen  von  Abelsdorff  -Neumann,  denen 
sich  weitere  Befunde  von  B.  Kayser  anreihen,  zunächst  als  »Pseudogonokokken« 
in  dem  Sinne  zu  bezeichnen,  als  sie  den  echten  Gonokokken  ähnlich,  aber  doch 
mit  ihnen  nicht  völlig  identisch  sind.  Wohin  diese  »Pseudogonokokken«  syste- 
matisch gehören,  wieweit  sie  einheitlich  sind,  ist  bisher  nicht  genau  zu  sagen, 
da  die  sonst  gefundenen  derartigen  Keime,  besonders  Micrococcus  catarrhalis 
Pfeiffer,  Meningococcus  bezüglich  ihrer  kulturellen  Eigenschaften  selbst  noch 
in  Diskussion  stehen.  Ueber  diese  Gram -negativen  Diplokokken  bedarf  es 
daher  weiterer  Untersuchungen. 

Dass  sie  bei  den  Katarrhen  der  Bindehaut  eine  erhebliche  Bolle  spielen, 
ist  bei  ihrer  bisherigen  Seltenheit  nicht  anzunehmen;  für  das  Bild  der  eigent- 
lichen Blenorrhoe  kommen  sie  nach  Groenouws  Statistik  kaum  in  Betracht. 

Der  Befund  von  Gonokokken  hält  auf  der  Bindehaut  im  allgemeinen  mit 
der  Eiterung  gleichen  Schritt;  mit  dem  Verschwinden  der  Diplokokken  im 
Sekret  pHegt  auch  die  Absonderung  zurückzugehen.  Doch  giebt  es,  wie 
Groenouw  durch  fortgesetzte  Untersuchung  feststellen  konnte,  Fälle,  in  welchen 
die  Anwesenheit  der  Gonokokken  die  Eiterung  überdauert,  bis  um  25  Tage. 
Das  ist  also  dann  ein  Vorhandensein  von  Gonokokken  auf  wieder  annähernd 
normaler  Bindehaut,  ein  Befund,  der  an  eine  Immunität  denken  lässt,  wie  ja 
überhaupt  die  Gonorrhoe  auch  ohne  Behandlung  auf  der  Bindehaut  stets  ab- 
heilt, wenn  auch  oft  nach  Zerstörung  der  Cornea.  Eine  eigentliche  chronische 
Gonorrhoe  ist  bisher  nicht  bewiesen.  Wohl  giebt  es  nach  Ablauf  der  Eiterung 
oft  ein  Stadium  der  papillären,  trachomähnlichen  Hypertrophie.  Aber  die 
Gonokokken  fehlen  in  diesem  Stadium  bereits  meistens,  und  nach  einiger  Zeit 
bildet  sich  dasselbe  völlig  und  ohne  Hinterlassung  von  Narben  zurück.  Wenn 
in  Trachomgegenden  Gonorrhoe  direkt  von  Trachom  gefolgt  sein  kann  (siehe 
Abschnitt  Trachom  , so  ist  an  eine  Mischinfektion  zu  denken;  eine  chronische 
Gonorrhoe,  woran  der  früher  übliche  Name  »chronische  Blenorrhoe«  denken 
lassen  konnte,  stellen  diese  Fälle  keinesfalls  dar. 

Eine  Heilw  irkung  superponierter  Gonorrhoe  auf  das  Trachom  ist  jedenfalls 
sehr  unsicher,  wenn  auch  gelegentlich  ein  alter  Pannus  durch  die  Beizung 
zur  Aufhellung  gebracht  ist.  Auch  mit  Gonokokkentoxin,  dessen  protrahierte 
Einträufelung  nach  den  Experimenten  von  Morax  & Elmassian  nach  24 stän- 
diger Inkubation  einen  starken  Katarrh  hervorruft,  konnte  eine  solche  Heil- 
wirkung nicht  erzielt  w'erden. 
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VI.  Staphylokokkenconjunctivitis. 

Bei  der  außerordentlichen  Häufigkeit  von  Staphylokokken  auf  der 
normalen  Bindehaut,  wie  auch  bei  pathologischen  Reizungen  ganz  anderer 
Ursache  ist  es  schwierig,  eine  Staphylokokkenconjunctivitis  scharf  zu 
umgrenzen,  um  so  mehr,  als  die  wiederholten  Versuche,  durch  Rein- 
kulturen von  virulentem  Staphylococcus  pyogenes  aureus  auf  der  mensch- 
lichen Bindehaut  einen  Katarrh  zu  erzeugen,  bisher  stets  fehlgeschlagen 
sind  (Leber,  Sattler,  Bach,  Hirota).  Nur  bei  neugeborenen  Hunden 
erhielt  Collica-Accordino  mit  sehr  virulentem  Aureus  dreimal  eine 
Conjunctivitis  durch  Infektion  der  intakten  Bindehaut. 

Damit  ist  freilich  noch  nicht  bewiesen,  dass  nicht  doch  unter  be- 
sonderen, uns  nicht  näher  bekannten  Umständen  der  virulente  Staphylo- 
coccus, besonders  der  Aureus,  der  sich  im  normalen  Bindehautsack  nicht 
häufig  findet,  conjunctivitiserregend  wirken  könnte.  So  spricht  sein 
reichliches  Vorkommen  bei  manchen  Fällen  von  nicht  gonorrhoischer 
Neugeborenen -Conjunctivitis  für  seine  ätiologische  Bedeutung  in  diesen 
Fällen  (Axenfeld,  Groenouw),  bei  denen  er  im  Sekret  Doppelkokken 
liefert,  welche  zwar  morphologisch  den  Gonokokken  ähnlich  sein  können, 
aber  schon  durch  die  GRAMSche  Färbung  sich  von  ihnen  unterscheiden. 
Ein  ähnlicher  Befund  ist  bei  manchen  Fällen  von  follikulärem  Bindehaut- 
katarrh betont  worden.  Die  hier  von  Michel,  Sattler,  Goldsghmidt, 
Wilbrand-Saenger-Staehlin  gefundenen  Kokken  zeigten  von  dem  ge- 
wöhnlichen, Gelatine  verflüssigenden  Coecus  gewisse  Abweichungen. 
Die  genannten  Autoren  sprechen  sie  als  Ursache  der  Erkrankung  an. 
Mit  dem  eigentlichen  Trachom  haben  sie  jedenfalls  nichts  zu  thun. 

Auch  bei  manchen  Fällen  von  Conjunctivitis  pseudomembranacea 
findet  sich  ausschließlich  St.  aureus  in  größerer  Zahl  (Gasparrini,  Coppez, 
Gosetti-Jona,  Bietti  u.  a.).  Diese  Form  kann  heftig  und  hartnäckig 
sein.  Noch  häufiger  tritt  er  neben  Diphtheriebazillen  und  Strepto- 
kokken auf. 

Wieweit  den  Staphylokokken  für  die  Entstehung  der  sogenannten 
phlyktänulären  (ekzematösen,  skrofulösen)  äußeren  Augenerkrankungen 
eine  ätiologische  Bedeutung  zukommt,  ist  noch  unsicher  (s.  u.).  Ob  bei 
den  zahlreichen  sporadischen  Katarrhen,  welche  die  sichergestellten  Con- 
junctivitiserreger nicht  zeigen,  die  dabei  oft  neben  sogenannten  Nerose- 
bazillen  sich  findenden  Staphylokokken  die  Ursache  sind,  ist  schwer  zu 
sagen.  Hirota  betont,  dass  sich  ihr  Vorkommen  in  diesen  Fällen  von 
demjenigen  auf  normaler  Bindehaut  nicht  unterscheidet.  Ueber  die 
vorhandenen  Befunde,  ebenso  über  die  Literatur  s.  die  betreffenden 
Kapitel  in  den  »Ergebnissen«. 

Dass  das  Toxin  des  Stapln  pyog.  aur.  bei  längerer  Anwesenheit  auf 
der  Bindehaut  stark  reizen  kann,  ist  durch  die  protrahierten  Einträufe- 
lungen von  Morax  & Elmassian  nachgewiesen.  (Trotzdem  erklärt 
Morax  in  seiner  neusten  Veröffentlichung  die  Staphylokokkenconjuncti- 
vitis für  selten.)  In  derselben  Weise  ist  es  auch  zu  deuten,  wenn 
Meijers  beim  Kaninchen  nach  Unterbindung  der  Thränenwege  durch 
Einbringung  virulenter  Staph.  aur.  und  Vernähung  der  luder  eine  Con- 
junctivitis erzeugte.  Römer  gelang  dasselbe,  wenn  er  gleichzeitig  mit 
der  Impfung  die  Bindehaut  mit  Staub,  Sand  und  dergleichen  reizte,  und 
Cramer  ist  der  Ansicht,  dass  auf  der  intra  partum  gequetschten  und 
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empfindlich  gewordenen  Bindehaut  von  Neugeborenen  auch  der  Stapln 
pyog.  entzündungserregend  wirken  könne. 

Gonin,  der  diese  Frage  eingehend  erörtert,  gelangt  zu  der  Ansicht, 
dass  für  manche  Fälle  von  C.  pseudomembranosa,  von  Katarrh  bei  Lid- 
ekzem u.  s.  w.  die  Staph.  wohl  als  Ursache  anzusehen  seien,  wenn  sie 
zahlreich  und  virulent  sic  h fänden,  dass  aber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ihnen  eine  Bedeutung  nicht  zuzuschreiben  sei. 

Für  die  Entstehung  von  Epidemieen  kommen  die  Staphylokokken 
nach  dem  bisher  vorliegenden  Material  kaum  in  Betracht. 
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VII.  Seltenere  Befunde. ' ) 

1,  Conjunctivitis  durch  Bacterium  coli. 

Bei  einer  Blennorrhoea  neonatorum  fand  Axenfeld  (1896)  Bacterium 
coli  in  Reinkultur,  ebenso  später  Bietti.  In  seiner  Serie  von  Neu- 
geborenenkatarrhen  fand  Groenow  ebenfalls  einigemale  Bakterien,  wel- 
che ebenfalls  zur  Coligruppe  gehörten,  sich  aber  in  einigen  Einzelheiten 
von  den  ersterwähnten  unterschieden,  zugleich  mit  Gonokokken.  Auch 
Gramer  erwähnt  dieselben.  Axenfeld  und  Bietti  betonen,  dass  das 
zunächst  durchaus  blennorrhoische  Bild  wesentlich  schneller  abheilte,  als 
die  Gonoblennorrhoe  (Saemisch)  zu  thun  pflegt.  Beim  Tierversuch  zeigten 
die  Bazillen  sich  erheblich  pyogen.  Beim  Erwachsenen  fand  bei  einer 
Conjunctivitis  reichlich  Bacterium  coli  Jarnatowski.  . 

U.  Tailor  hat  ebenfalls  1896  hei  einer  eigentümlich  nekrotisierenden 
diphtherieartigen  Erkrankung  eines  l1/^ jährigen  Kindes,  ähnlich  einer 
Kalkverätzung,  ein  Bakterium  der  Coligruppe  gefunden,  welche  bei 
Versuchstieren  ebenfalls  nicht  Eiterung,  sondern  Nekrose  hervorrief. 

Die  ätiologische  Bedeutung  der  Colibazillen  ist  für  diese  Fälle  wahr- 
scheinlich; beweisende  Menschenimpfungen  besitzen  wir  nicht.  Da  Bact. 
coli  auch  für  andere  Schleimhäute,  besonders  die  Blase  als  Katarrh- 
erreger gilt,  ist  für  solche  Fälle,  wo  sich  derselbe  in  massenhafter  Rein- 
kultur im  Konjunktivalsack  fand,  seine  ursächliche  Rolle  annehmbar. 


Uebertragbarkeit  ist  bisher  nicht  beobachtet. 


Einigemale  ist  Bacterium 


* Der  von  Bach  beschriebene  Micrococcus  conjunctivitidis  minutissimus  ist 
von  diesem  Antor  später  mit  den  Staphylokokken  identifiziert  worden. 
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coli  im  Eiter  von  Dacryocystitis  gefunden  (Mircoli,  Uhthoff,  Mazetj, 
ferner  einmal  bei  Panophthalmie  (Randolph)  und  einigemal  bei  Hypo- 
pyonceratitis  (zur  Nedden,  B.  Kayser). 


Fig.  14.  Sekret  einer  Blenn.  neonat,  mit  Bacterium  coli. 
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2,  Meningococcus  intracellularis. 

Nachdem  das  Vorkommen  der  als  »Meningokokken«  bezeiclmeten 
Bakterien  als  ein  weitverbreitetes  festgestellt  ist,  ist  ihre  gelegentliche 
Anwesenheit  auch  auf  der  Bindehaut  erklärlich.  Wieweit  sie  sich  dort 
finden  und  wieweit  sie  pathogen  wirken  können,  wird  sich  erst  mit 
Sicherheit  beantworten  lassen,  wenn  der  sogenannte  Meningococcus 
selbst  schärfer  umgrenzt  ist,  als  das  bisher  der  Fall  ist. 

C.  Frankel  hat  3 Fälle  (Kinder)  beschrieben  von  heftiger  eitrig- 
pseudomembranöser  Conjunctivitis  mit  schweren  Komplikationen  von 
seiten  der  Cornea,  in  deren  Sekret  sich  massenhaft  und  vorwiegend 
intracellulär  Diplokokken  fanden,  welche  nach  Gram  sich  größtenteils  ent- 
färbten; doch  blieben  in  jedem  Gesichtsfeld  immer  auch  eine  Anzahl  posi- 
tiv gefärbt.  Sie  standen  also  in  dieser  Hinsicht  zwischen  den  Gonococcus 
und  den  GRAM-positiven  Kokken  (Staphylokokken,  Pneumokokken).  Das- 
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selbe  war  bezüglich  der  Form  der  Fall,  indem  sie  etwas  länglicher  als 
Gonokokken,  aber  doch  nicht  so  lanzeolär  waren,  wie  die  meisten  Pneu- 
mokokken. Sie  wuchsen  nur  hei  Bruttemperatur,  anfangs  nur  auf  Nähr- 
böden mit  menschlichem  Blut,  später  auch  auf  gewöhnlichem  Agar;  auf 
der  Kultur  bildeten  sie  keine  Tetraden , dagegen  öfters  kurze  Ketten 
mit  längsgerichteter  Teilungslinie,  entsprechend  den  Angaben  Jägers 
Keinerlei  Tierpathogenität.  DassKontagiosität  dieser  Bindehautentzündung, 


deren  Erreger  die  Kokken  mit 


oT 


Wahrscheinlichkeit  waren,  be- 


stand, wird  wahrscheinlich  durch  die  Beobachtung  Frankels,  dass 
zwei  zusammenwohnende  Kinder  nacheinander  erkrankten. 

Ebenfalls  als  »Meningococcenconjunctivitis«  hat  Haglund  einen  Fall 
beschrieben,  dessen  Diplokokken  morphologisch  den  Gonokokken  glichen, 
sich  aber  nach  Gram  intensiv  positiv  färbten,  auf  gewöhnlichen  Nähr- 
böden reichlich  wuchsen  und  bei  längerer  Fortzüchtung  zeitweise  lange 
Ketten  von  gewöhnlichem  Typus  bildeten.  Da  diese  Kettenbildung  und 
dies  Verhalten  zur  GRAMschen  Färbung  den  »Meningokokken«  nicht  eigen 
sind,  ist  dieser  Fall  jedoch  zu  den  Streptokokken  zu  rechnen,  die  ja 
gerade  so  wie  Staphylokokken  unter  Umständen  als  Doppelkokken  auf- 
treten  können. 

Urbahn,  welcher  die  den  Gonokokken  ähnlichen  Mikroben  näher 
untersucht  und  nachgewiesen  hat,  dass  auch  der  Gonococcus  auf  ge- 
wöhnlichen Nährböden  nicht  selten  zum  Wachstum  gebracht  werden 
kann,  erkennt  auch  den  FnÄNKELSchen  Befund  nicht  als  »Meningococ- 


Vielleiclit  gehört  von  den  Krukenberg  sehen  Gram- negativen  Diplo- 
kokken der  eine  oder  andere  hierher. 

.Jedenfalls  sind  auf  diesem  Gebiet  zur 
Feststellungen  erwünscht. 


genauen  Definition  weitere 


Litt  erat  ur. 

Frankel,  C.,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  1890,  S.  221. 
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3.  Sog,  Ozaenabazillen  Löwenberg  und  Friedländers  Pneumonie- 
bazillen, Bacillus  mucosus  capsulatus. 

Die  Erfahrung,  dass  bei  Ozaena  so  oft  ein  Tliränenlciden  und 
Bindehautkatarrh  sieb  finden,  brachte  Terson  & Gabrielides  zu  der 
Vermutung,  dass  die  damals  von  Löwenberg- Abel  beschriebenen 
»Ozaenabazillen«  auf  der  Bindehaut  häufig  sein  müssten  und  dass  ihnen 
für  die  Infektion  von  Epithelverletzungen,  Operationen  u.  s.  w.  in  der 
Augenheilkunde  eine  erhebliche  Bedeutung  zukommen  müsse.  Die  Autoren 
wurden  in  dieser  Meinung  dadurch  bestärkt,  dass  sie  in  der  That  bei 
11  Ozänösen  ihn  6 mal  in  Gestalt  GRAM-uegativer , wechselnd  großer, 
kapselumgebener  Bazillen  mit  den  charakteristischen  Kultureigenschaften 
fanden.  Auch  ein  Fall  von  Hornhautinfektion  mit  anschließender  Panoph- 
thalmie  ergab  diesen  Befund. 

Seitdem  hat  sich  die  Auffassung  über  die  Löwenberg-Abel  sehen 
Bazillen  bekanntlich  insofern  geändert,  als  dieselben,  so  häufig  sie  in 
der  Nase  angetroffen  werden,  eine  sichere  ätiologische  Bedeutung  für 
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die  Ozaena  doch  nicht  beanspruchen  können.  Andererseits  ist  mehr  und 
mehr  ihre  fast  völlige  oder  völlige  Uebereinstimmung  mit  den  bekannten 
FßiEDLÄNDERSchen  Pneumoniebazillen  erkannt  worden,  mit  denen  sie 
alle  morphologischen,  tinktoriellen  und  fast  alle  kulturellen  Eigenschaften 
teilen;  auch  die  Tierpathogenität  ist  die  gleiche.  Gourfein  betont  als 
einzigen  Unterschied,  dass  der  Pneumobacillus  Milch  koaguliere,  auf 
der  Kultur  einen  etwas  anderen  Geruch  entwickele  und  auch  auf  sauren 
Nährböden  wachse.  Jedenfalls  gehören  beide  Bazillen  eng  zusammen 
zu  einer  gemeinsamen  Gruppe  und  es  empfiehlt  sich,  um  die  Bedeutung 
derartiger  Keime  für  die  Augenheilkunde  festzustellen,  sie  zusammen  zu 
behandeln.  Es  sei  hier  gleich  erwähnt,  dass  das  Vorkommen  solcher 
Bazillen  am  Auge  nicht  notwendig  an  den  Befund  von  Ozaena  in  der 
Nase  gebunden  ist. 

Es  hat  sich  vielmehr  gezeigt,  dass  die  Erwartungen  von  Terson  & 
Gabrielides  nicht  zutrafen.  Selbst  im  Thränensackeiter  bei  Ozänösen 
werden  solche  Bazillen  nach  den  Untersuchungen  von  Cuenod,  Uhthoff- 
Axenfeld,  Gourfein,  nur  selten  angetrotfen,  auch  bei  solchen  Per- 
sonen stehen  die  Pneumokokken  im  Vordergründe,  auch  bezüglich  der 
Hornhautinfektionen. 

Soweit  Pneumoniebazillen  auf  der  Bindehaut  gefunden  worden  sind, 
hat  es  sich  im  Gegenteil  meistens  um  Nicht-Ozänöse  gehandelt.  Auch 
Lodato,  der  übrigens  die  Litteratur  nur  unvollständig  anführt,  betont 
von  neuem,  dass  die  von  Terson  & Gabrielides  erörterte  Beziehung 
der  Ozaena  zur  Bindehaut  nicht  in  dem  Maße  sich  nachweisen  lässt;  er 
vermisste  die  Bazillen  auf  der  Bindehaut  auch  in  den  Fällen,  wo  er 
sie  in  der  Nase  nachweisen  konnte. 

Keine  Fälle  von  Bindehautinfektion  durch  den  Pneumoniebacillus 
sind  erst  in  der  letzten  Zeit  in  der  Litteratur  reichlicher  vorhanden. 
Brayley  & Eyre  fanden  ihn  bei  einer  Conj.  pseudomembranacea, 
Groenouw  und  v.  Ammon  sind  ihm  einigemale  bei  Neugeborenen  be- 
gegnet; auch  Gonin  erwähnt  ihn  einmal  unter  387  Fällen.  Hirota 
fand  den  wohl  identischen  »Bacillus  mucosus  capsulatus«  etwas  häufiger 
und  ist  geneigt,  ihn  als  Conjunctivitiserreger  anzusehen.  Relativ  häufig 
fand  ihn  Gourfein;  nämlich  23 mal  unter  450  Fällen. 

Gourfein  fand  ihn  4 mal  in  Reinkultur  bei  Neugeborenenkatarrhen.  Er 
beschreibt  letztere  als  bleunorrhoi'sch  mittleren  Grades;  im  Beginn  waren 
oberflächliche  Pseudomembranen  vorhanden.  Bei  allen  Fällen  erkrankten 
beide  Augen;  Hornhaut  und  Thränenwege  zeigten  keine  Komplikationen. 
Dauer  1 — 3 Wochen;  in  einem  Fall  entstand  ein  Rezidiv.  Außerdem  be- 
obachtete Gourfein  7 Fälle  von  akutem  Schwellungskatarrh,  ähnlich  dem 
KocH-WEEKSSchen , darunter  zwei  mit  Ilämorrhagieen  in  der  Conjunctiva 
bulbi.  Weiter  kamen  12  Fälle  von  subakuter  Conjunctivitis  zur  Beobachtung, 
die  z.  T.  der  Diplobazillenconjunctivitis  glichen,  aber  nicht  so  chronisch  waren. 

Gourfein  betont  das  variable  klinische  Bild. 

Unter  40  Fällen  von  Dacryocystitis  fand  Gourfein  viermal  den  Pneumo- 
bacillus, bei  wechselnder  Intensität  des  klinischen  Bildes,  ohne  Veränderungen 
in  der  Nase,  speziell  ohne  Ozaena.  (Analoge  vereinzelte  Befunde  sind  schon 
von  Cuenod,  Uiithoff  & Axenfeld  mitgeteilt;  aus  früherer  Zeit  liegt  eine 
Mitteilung  von  Sattler  vor.  Ferner  hat  Loeb  bei  Ceratomalacia  infantum  und 
Etienne  bei  Dakryocystitis  mit  Ulcus  corneae  Pneumobazillen  gefunden.  Auch 
bei  drei  Fällen  von  Hypopyonceratitis  fand  Gourfein,  in  Analogie  zu  dem 
Befunde  von  Terson  und  Gabrielides,  den  Pneumobacillus.)  Wenn  er  aber 
angiebt,  dass  derselbe  in  gleichem  Maße  wie  der  Pneumococcus  ein  typisches 
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Ulcus  serpeus  erzeuge,  sowie  dass  überhaupt  alle  Eitererreger  sich  der 
Cornea  gegenüber  klinisch  gleich  verhielten,  so  geht  das  zu  weit  (cf.  Kapitel 
»Ceratitis«). 

Der  Vollständigkeit  wegen  sei  noch  erwähnt,  dass  Pneumoniebazillen  einige- 
male  im  Inhalt  von  Chalazien  sich  fanden  (Priouzeau,  Maklakow,  cf. 
Abschnitt  Chalazion). 

Die  gezüchteten  Pneumobazillen  erwiesen  sich  als  schwer  eitererregend 
beim  Tierversuch,  ebenso  wie  schon  früher  die  Experimente  von  Pereles 
ergeben  hatten. 


Eine  Uebertragung  dieser  Conjunctivitis  auf  andere  Individuen  ist 
bisher  nicht  beobachtet,  es  liegen  nur  sporadische  Fälle  vor  und  für 
Epidemieen  kommt  sie  kaum  in  Frage.  Ebensowenig  liegen  beweisende 
Uebertragungen  von  Reinkultur  auf  die  menschliche  Bindehaut  vor. 
Trotzdem  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  in  den  Fällen,  wo  die  Pneu- 
moniebazillen resp.  Ozaenabazillen  sich  reichlich  und  in  virulenter  Form 
im  Sekret  linden,  sie  die  Ursache  der  Entzündung  sind.  Jedenfalls  sind 
sie  kein  häufiger  Befund. 

Diflferentialdiagnostisch  sind  sie  von  Interesse  für  den  Nachweis  des 


Diplobacillus  Morax- Axenfeld,  der  an  Größe  und  Färbung  nach  Gram 
ihm  gleicht.  Doch  ist  bei  den  Diplobazillen  die  Doppelform  viel  regel- 
mäßiger, die  Kapsel  undeutlicher.  Außerdem  aber  ist  das  kulturelle 
Verhalten  und  die  Pathogenität  des  Diplobacillus  völlig  anders,  indem 
letzterer  nur  auf  Blutserum  und  menschlichem  Nährboden  bei  Brut- 
temperatur zu  wachsen  pflegt,  keinerlei  Tierpathogenität  besitzt,  während 


der 


sog. 


Ozaenabacillus  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  auch  bei 


Zimmertemperatur  in  charakteristischer  AVeise  wächst  und  für  Kaninchen 
ein  Eitererreger  ist. 


Litt  erat  ur. 
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Groenouw,  Arch.  f.  Ophth.,  Bd.  52,  1901. 

Hirota,  Inang.-Diss.,  Halle  1901. 

Lodato,  Arch.  di  Ottal.,  Bd.  9,  p.  80,  1902. 

Loeb,  Centralbl.  f.  Bakt.,  1891,  Bd.  10,  S.  369. 

Sattler,  Heidelberger  ophth.  Kongr.,  1887. 

Tersox  & GaBRiELiDES,  Arch.  d’ophth.,  1894,  t.  14,  S.  488. 
Uhthoff-Axenfeld,  Arch.  f.  Ophth.,  Bd.  42,  1896. 


4.  Gromakowski*)  hat  bei  18  Fällen  von  Schwellungskatarrh  ein 
kurzes  Stäbchen  gefunden,  mit  welchen  er  bei  sich  selbst  Conjunctivitis 
hervorrufen  konnte, 

Länge  und  Breite  wie  3:1.  Enden  abgerundet;  GitAM-positiv.  Die 
bei  36°  leicht  zu  kultivierenden  Bazillen  geben  auf  Agar  einen  glatten, 
glänzenden,  halbdurchsichtigen,  farblosen  Belag.  Auf  Gelatine  bei  18° 
kleine,  runde,  grauweiße  Kolonieen  mit  gelblichem  Centrum;  in  der 
Stichkultur  langsame  ATerfllissigung  der  Gelatine  unter  Bildung  eines 
Bodensatzes  und  eines  Oberflächenhäutchens,  während  die  verflüssigende 
Gelatine  klar  bleibt.  In  der  Bouillon  zartes  Oberflächenhäutchen.  Auf 
Kartoffel  glatter,  fettig  glänzender  Belag.  24  Stunden  bei  — 7°  gehalten 

* Siehe  das  Referat  über  die  russische  Arbeit  im  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  22, 
S.  18,  1900. 
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ist  der  Bacillus  noch  lebensfähig.  Keine  Sporenbildung*,  aber  ziemlich 
lebhafte  Eigenbewegung. 

Der  Befund  ist  von  den  anderen  Conjunctivitiserregern,  wie  den 
sonst  bekannten  pyogenen  Keimen  verschieden.  Weitere  Erfahrungen 
über  ihn  liegen  nicht  vor. 

Soor  ist  von  Jessop*)  an  beiden  Lidern  eines  Auges  gefunden 
worden.  Pichler**)  fand  ihn  bei  einer  Conj.  pseudomembranacea 
neben  Streptokokken  und  Doppelstäbchen;  in  einem  zweiten  Falle  von 
Pichler***)  bei  einem  an  Scharlach,  Keuchhusten  und  Varicellen  er- 
krankten Kinde  eine  schwere  Entzündung  mit  Nekrose  beider  Horn- 


Fig.  15.  Bacillus  subtilis  im  Glaskörpereiter  (Kayser). 


häute.  Der  die  Augen  bedeckende,  trockene,  grauweiße,  säuerlich 
riechende  Belag,  der  sich  ebenso  in  Mund  und  Nase  fand,  enthielt 
massenhaft  Soor. 

Primärer  Milzbrand  der  Bindehaut  wurde  von  Strzminski  (Centr. 
f.  allg.  Patli.,  1901,  S.  169)  beobachtet;  primärer  Botz  von  G-ourfein. 
(Von  Interesse  ist,  dass  der  sonst  nicht  pathogene  Bacillus  subtilis  im 
Glaskörper  [nach  Verletzung]  schwerste  Eiterung  hervorrufen  kann. 
[Bänziger,  Silberschmidt,  Kayser,  Centralbl.  f.  Bakt.  1903].  Solch 
eine  »elektiv  pyogene«  Wirkung  fanden  Sattler  und  Lob  and  w in  ge- 
ringerem Grade  auch  bei  anderen  nicht  virulenten  Keimen  gerade  für 
das  Corpus  vitreum.) 


*)  Transact.  of  the  ophth.  soc.,  London  1895. 

**)  Beiträge  z.  Augenh.,  24,  1895. 

***)  Zeitschr.  f.  A.,  III,  Ergänzungsheft,  1900,  S.  669. 
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VIII.  Sog.  skrofulöse  (phlyktänuläre,  ekzematöse) 

Entzündungen. 

Das  bekannte  klinische  Bild  der  Ceratoconjnnctivitis  phlyctaenulosa  (scro- 
phulosa,  eccematosa)  hat  natürlich  von  vornherein  den  Gedanken  nahegelegt, 
dass  die  einzelne  Phlyktäne,  dieses  subepitheliale  Infiltrationsknötchen,  einer 
umschriebenen  ektogenen  Infektion  seine  Entstehung  verdanke,  zu  der  hin 
nach  den  bekannten  Erfahrungen  der  Entzündungslehre  sich  die  Leukocyten 
zusammenfinden.  Die  »Verletzlichkeit«  des  Epithels,  welche  den  sog.  Skro- 
fulösen seit  Yiuciiow  beigelegt  zu  werden  pflegt,  gebe  zu  diesen  häufigen 
Infektionen  die  Gelegenheit.  Dieser  nächstliegende  Gedanke  hat  auch  im 
Beginn  der  bakteriologischen  Aera  von  verschiedenen  Seiten  (Duclos  & 
Bouciieron,  Leber,  Sattler,  Gifford,  Straub,  Gallenga)  eine  Bearbei- 
tung erfahren.  Während  aber  diese  Autoren  die  von  ihnen  gefundenen  Bak- 
terien zumeist  nur  mit  Einschränkung  ätiologisch  verwerten,  haben  Burciiard 
und  Bach  sich  bestimmt  dahin  ausgesprochen,  dass  die  Phlyktäne  eine  um- 
schriebene Impfung  mit  Eitererregern,  besonders  mit  Staphylokokken  darstelle. 

Die  Angaben  von  Burchard  müssen  jedoch  schon  deshalb  aus  der  Dis- 
kussion ausgeschlossen  werden,  weil  dieser  Autor  weder  angab,  wie  alt  die 
von  ihm  untersuchten  Phlyktänen  waren,  noch  auch,  in  welcher  Zahl  die  be- 
schuldigten Mikroorganismen  gefunden  wurden.  Aus  dem  gleichen  Grunde 
ist  auch  die  neuere  Arbeit  von  A.  Michel  nicht  zu  verwerten.  Eine  genaue 
Angabe  über  diese  Punkte  ist  nämlich  unbedingt  nötig,  weil  die  Anwesenheit 
von  Kokken  in  älteren  Exemplaren  dieser,  der  sekundären  Infektion  bezw. 
Verunreinigung  so  enorm  ausgesetzten,  oberflächlichen  Eruptionen  natürlich 
gar  nichts  für  die  primär -ätiologische  Bedeutung  dieser  Bakterien  beweist, 
ebensowenig,  wie  der  Nachweis  von  Staphylokokken  in  Variolapusteln,  Pem- 
phigusblasen  u.  s.w.  eine  ätiologische  Bedeutung  beanspruchen  kann.  Anderer- 
seits könnten  in  älteren  Phlyktänen  die  etwaigen  Erreger  bereits  beseitigt 
sein,  entsprechend  den  Tierexperimenten  von  Bach,  bei  welchen  in  die  Binde- 
haut eingebrachte  Staphylokokken  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr 
nachweisbar  waren. 

Dieses  Bedenken,  dass  auf  einer,  schon  normaler  Weise  bakterienhaltigen, 
bei  diesen  Skrofulösen  oft  staphylokokkenreichen  Schleimhaut  oberflächliche 
Erkrankungen  sich  schnell  sekundär  verunreinigen  können,  muss  bei  dieser 
ganzen  Frage  besonders  sorgfältig  erwogen  werden.  Um  die  Phlyktänen 
für  Impfinfiltrate  der  bekannten  Eitererreger,  besonders  der  Staphylokokken 
erklären  zu  dürfen,  müsste  im  Inhalt  beginnender  Phlyktänen  regelmäßig 
eine  entsprechende  Zahl  dieser  Mikroben  nachgewiesen  werden.  Dies  ist 
jedoch  nach  den  Angaben  von  Axenfeld  und  von  Bach  - Neumann, 
L.  Müller,  durchaus  nicht  der  Fall.  Im  Gegenteil  haben  die  Untersuchungen 
ergeben,  dass  grade  bei  frischen  Phlyktänen  relativ  oft  ein  negativer  Befund 
erhoben  wird,  und  auch  bei  einem  Teil  der  anderen  Fälle  ist  die  Zahl  der 
gefundenen,  übrigens  verschiedenartigen  Kolonieen  so  gering,  dass  sie  nicht 
mit  Sicherheit  als  Aetiologie  herangezogen  werden  kann. 

Mei.iers  zieht  aus  seinen  Ergebnissen  den  Schluss,  dass  die  Staphylo- 
kokken für  die  Augenkrankheit  nicht  bedeutungslos  sind.  Van  Haaften, 
ein  Schüler  Straubs,  drückt  sich  dahin  aus,  dass  die  Staphylokokken  bei 
der  Entstehung  der  Ophthalmia  scrophulosa  eine  aktive  Rolle  spielen;  er 
kommt  zu  diesem  Schlüsse,  Aveil  er  sie  im  Konjunkti valschleim  relativ  häufiger 
dabei  fand,  als  bei  Gesunden  und  bei  anderweitigen  Reizungen.  Den  Inhalt 
von  Phlyktänen  haben  diese  Autoren  jedoch  nicht  untersucht,  weshalb  für 
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die  Frage  nacli  der  Entstehung  dieser  Eruptionen  ihr  Material  nicht  ent- 
scheidend ist.  Wenn  van  Haaften  die  Augenveränderungen  einfach  als  »Sta- 
phylokokken-Skrofulose«  bezeichnet,  so  geht  das  zu  weit,  da  über  ein  Drittel 
seiner  Fälle  negative  Kultur  ergab.  Auch  Morax  giebt  an,  im  Bindehaut- 
sekret von  Phlyktänulären  öfters  Staphylokokken,  oft  aber  auch  gar  keinen 
verwertbaren  Befund  erhalten  zu  haben;  er  erklärt  deshalb  ihre  ätiologische 
Bedeutung  für  zweifelhaft.  Als  Bezeichnung  erscheint  ihm  und  Leber 
Conjunctivitis  »impetiginosa«  am  richtigsten. 

Wie  sehr  die  Frage  der  sekundären  Infektion  zu  beachten  ist,  geht  auch 
daraus  hervor,  dass  oft  auch  die  unvermeidlichen  sog.  Xerosebazillen  ange- 
troffen werden.  Jedenfalls  ist  damit  die  Auffassung,  dass  die  Phlyktäne  in 
der  Regel  durch  eine  lokalisierte  Staphylokokkenimpfung  entsteht,  als  nicht 
genügend  bewiesen  anzusehen.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  Staphylo- 
kokken gar  nicht  in  Betracht  kämen;  ebenso  wird  ihr  Hinzutreten  zu  einem 
entzündlichen  Prozess  den  weiteren  Verlauf  beeinflussen  können.  Das  gilt 
sowohl  für  die  Bindehaut  wie  für  die  Cornea. 

Die  an  der  menschlichen  Bindehaut  von  Burchard  und  von  Bach  vor- 
genommenen Impfungen,  bei  denen  sie  in  eine  Impftasche  der  Conjunctiva 
bulbi  reichlich  Staphylokokken  einbrachten,  sind  für  diese  Frage  nicht  ent- 
scheidend. Denn  der  Entwicklung  der  Phlyktänen  gehen  solche  schwere  Ge- 
webstrennungen  nicht  voraus;  auch  kann  man  auf  diesem  Wege  mit  sehr 
verschiedenen  Bakterien  einen  kleinen  Abszess  erreichen.  Wenn  Bach  dagegen 
die  Conjunctiva  bulbi  nur  mit  einer  Nadel  ritzte  und  dann  virulenten  Aureus 
in  den  Konjunktivalsack  brachte,  wie  dies  früher  auch  schon  Leber  mit 
negativem  Resultat  gethan,  so  erhielt  er  im  Gegenteil  keine  Phlyktänen. 
Kleine  aseptische  Verletzungen  bei  ausgesprochen  Skrofulösen,  die  soeben  an 
Ceratoconjunctivitis  eccematosa  gelitten  hatten,  zogen  ebenfalls  keine  Phlyk- 
tänenbildung nach  sich. 

Auch  die  Untersuchung  des  Conjunktivalsekrets  solcher  Fälle,  selbst  bei 
stärker  sezernierendem  Sckwellungskatarrh,  ergiebt  auffallend  oft  ein  negatives 
bakteriologisches  Resultat,  resp.  nur  sog.  Xerosebazillen  und  einzelne  Mikro- 
organismen ohne  sichere  Bedeutung.  Wenn  Bach  der  Meinung  ist,  dass 
durch  die  Thränen  eben  die  Keimzahl  stark  vermindert  werde,  so  ist  dem 
entgegenzuhalten , dass  im  Sekret  der  sichergestellten  andern  Bindehaut- 
infektionen bei  gleich  starker  Absonderung  die  Keime  sich  reichlich  finden. 
Gerade  das  ist  bei  vielen  dieser  sog.  skrofulösen  Katarrhe  im  Gegensatz  zu 
den  andern  so  sehr  auffällig,  dass  man  reichlichen  Eiter,  aber  keine  oder 
nur  einzelne  Mikroorganismen  findet.  Nur  in  einem  Teil  der  Fälle,  besonders 
bei  gleichzeitigem  impetiginösen  Ekzem  findet  man  reichliche  virulente  gelbe 
Staphylokokken  oder  Streptokokken.  Hier  und  da  sind  auch  die  eigentlichen 
Conjunctivitiserreger  anzutreffen.  Dass  diese  letzteren  bei  skrofulös  veran- 
lagten Personen  das  Bild  der  phlyktänulären  Erkrankung  hervorrufen  können, 
ist  sicher.  Morax  und  Axenfeld  beobachteten  dies  bei  der  Diplobazillen- 
infektion,  Gasparrini  und  Axenfeld  bei  Pneumokokkenconjunctivitis.  Bei 
manchen  Epidemieen  scheint  auch  ohne  erkennbare  allgemeine  Anlage  es  zu 
reichlicher  Phlyktäneneruption  zu  kommen;  so  ist  die  von  andern  nur  gele- 
gentlich und  z.  B.  von  L.  Müllrr  nnr  bei  »Skrofulösen«  beobachtete  Eruption 
von  phlyktänenartigen  Bildungen  am  Hornhautrand  bei  der  KoCH-WEEKSschen 
Bazillenconjunctivitis  in  der  von  Markus  beobachteten  Epidemie  regelmäßig 
hervorgetreten.  Vielleicht  entspricht  dies  dem  von  der  früheren  Wiener  Schule 
als  pustulöse  Conjunctivitis  bezeichneten  Bilde.  Morax  will  diese  Limbus- 
eruptionen  nicht  mit  echten  Phlyktänen  identifizieren;  er  bezeichnet  sie  als 
Bläschen  im  Gegensatz  zu  den  ein  subepithelisches  Knötchen  darstellenden 
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Phh'ktänen.  Die  Bildung  solcher  Limbuseruptionen  ist  also  nicht  unbedingt 
von  sog.  Skrofulöse  abhängig;  das  Bild  der  rezidivierenden  Ceratoconjunc- 
tivitis, mit  der  eigenartigen  vaskularisierenden  Ceratitis  (besonders  dem  Pannus 
und  der  Ceratitis  fasciculosa),  ist  bei  dieser  Epidemie  nicht  zustande  gekom- 
men; für  dieses  Bild  ist  vielmehr  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  zu 
seinem  Zustandekommen  es  nicht  allein  äußerer  Beize,  sondern  einer 
ganz  besonderen  Reaktionsweise  des  Terrains  bedarf. 

Die  angeführten  Beobachtungen,  nach  denen  in  der  Tliat  die  bekannten 
Infektionen  bei  Skrofulösen  jenes  Bild  hervorrufen  können,  beweisen,  dass 
eine  äußere  Infektion  den  Anlass  bilden  kann.  Ob  dabei  die  Phlyktäne 
einer  umschriebenen  Impfung  mit  diesen  Erregern  gleichkommt,  ist  damit  noch 
nicht  bewiesen. 

Solche  Fälle,  wo  bei  einer  Conjunctivitis  der  bekannten  Erreger  Phlyk- 
tänen aufschießen,  sind  vielleicht  besonders  geeignet  zur  Feststellung,  ob  die 
einzelne  Phlyktäne  durch  Impfung  mit  jenen  Keimen  entsteht  oder  nicht; 
wenigstens  würde  ein  negativer  Ausfall  einer  darauf  gerichteten  Untersuchung 
dafür  ins  Gewicht  fallen,  dass  Phlyktänen  ohne  lokalisierte  Impfung  in  der 
gereizten  Schleimhaut  entstehen  können. 

Es  ist  nach  all  diesen  Erfahrungen  nicht  grade  wahrscheinlich,  dass  das 
Krankheitsbild  der  Ceratoconjunctivitis  ein  ätiologisch  einheitliches,  spezifisches 
ist.  Sondern  es  ist  die  Art  und  Weise,  wie  die  Bindehaut  auf  Reize  ver- 
schiedener Art  reagiert,  und  zwar  vorwiegend  bei  Skrofulösen. 

Will  man  die  mit  unsern  Methoden  bakteriell  negativen  Fälle  doch 
als  infektiös  ansprechen,  schon  aus  theoretischen  Gründen,  so  muss  man 
entweder  annehmen,  dass  bei  solchen  Fällen  uns  noch  unbekannte  Mikro- 
organismen im  Spiele  sind;  das  gleiche  könnte  natürlich  auch  bezüglich  der 
Entstehung  der  einzelnen  Phlyktänen  der  Fall  sein.  Andererseits  ist  aber 
auch  die  Möglichkeit  nicht  als  ganz  ausgeschlossen  anzusehen , dass  doch 
auch  endogene  Reize  eine  Bolle  spielen.  Sehen  wir  doch  z.  B.  beim  Herpes 
zoster  und  dem  Herpes  febrilis  umschriebene  Läsionen  in  der  durchsichtigen 
Cornea  entstehen;  kennen  wir  doch  zweifellose  endogene  Konjunktivitiden, 
z.  B.  die  metastatisch  gonorrhoische,  die  experimentell  endogene,  mit  patho- 
gener Hefe  E.  Cohn  . Dass  wirklich  eine  rein  endogene  Ceratoconjunctivitis 
phlyctaenulosa  vorkommt,  ist  damit  natürlich  in  keiner  Weise  als  bewiesen 
anzusehen.  Die  Möglichkeit  aber  ist  zu  überlegen. 

Es  muss  hier  noch  betont  werden,  dass  auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
unter  Zuhilfenahme  von  Bakterienfärbungen  im  Innern  frischer  Phlyktänen  keine 
Mikroorganismen  ergeben  hat  Axenkeliid,  Leber,  Wagenmann,  L.  Müller, 
Hertel).  Ebenso  hat  die  Uebertragung  von  Phyktänen  in  die  Vorderkammer 
von  Kaninchen  keinerlei  Entzündung  verursacht  (Augieras,  Leber,  L.  Mül- 
ler); nur  in  einem  Falle  von  L.  Müller  trat  eine  Eiterung  ein.  Auch  das 
eitrige  Sekret  eines  solchen  Schwellungskatarrhs  ruft  im  Auge  gegen  Staphylo- 
kokken empfindlicher  Tiere  oft  gar  keine  Beaktion  hervor.  Mit  letzterem 
Ergebnis  ist  auch  die,  schon  nach  dem  histologischen  Bau  der  Phlyktäne, 
sowie  nach  dem  ganzen  klinischen  Bilde  unwahrscheinliche  Vorstellung  end- 
giltig  ausgeschlossen,  dass  etwa  diese  Entzündungen  echt  tuberkulöser  Natur 
seien;  das  sind  sie  keinesfalls,  sondern  sie  sind  einfach  entzündlich*),  wenn 


* Der  gelegentliche  Nachweis  einzelner  Riesenzellen  Lerer),  übrigens  nicht 
von  LANGHANSschem  Typus  beweist  auch  keine  tuberkulöse  Entstehung.  Leber 
hat  im  Anschluss  an  diesen  Befund  die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht  abgestorbene 
Tuberkelbazillen  im  Spiele  seien.  Die  Experimente  Lebers  mit  toten  Tuberkel- 
bazillen ergaben  jedoch  Veränderungen,  welche  der  phlyktänulären  Erkrankung 
beim  Menschen  nicht  vergleichbar  waren. 
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auch  ein  indirekter  Zusammenhang  mit  allgemeiner  Tuberkulose  für  diese  sog. 
skrofulösen  Lokalerscheinungen  besteht.  Besonders  genau  hat  L.  Müller 
nach  Tuberkelbazillen  in  zahlreichen  excidierten  Phlyktänen  gesucht,  aber 
nie  solche  gefunden.  Bei  20  Uebertragungen  in  die  Vorderkammer  des  Ka- 
ninchens traten  nur  einmal  einige  rasch  ausheilende  Knötchen  auf. 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  der  sog.  skrofulösen,  phlyktänulären, 
(ekzematösen  äußeren)  Augenentzündungen  muss  demnach  im  wesentlichen  noch 
als  eine  offene  angesehen  werden.  Dass  ektogene  Bakterien  das  Bild  aus- 
lösen  können,  ist  sicher;  ob  es  immer  solche  Ursachen  sind,  oder  ob  auch 
mechanische,  chemische  oder  endogene  Reize  dazu  imstande  sind,  bei  diesen 
zu  lokalen  Katarrhen  und  vasomotorischen  Reizungen  so  außerordentlich 
disponierten  Personen  das  Krankheitsbild  auszulösen,  muss  weiteren  Unter- 
suchungen Vorbehalten  bleiben.  Diese  ätiologische  Frage  ist  in  mancher  Be- 
ziehung analog  derjenigen  der  Aetiologie  des  Hautekzems,  über  welche  sich, 
besonders  auch  wegen  der  Schwierigkeit,  sekundäre  Ansiedelungen  auszu- 
schließen, ein  einheitliches  Resultat  noch  nicht  hat  gewinnen  lassen.  Die 
neueren  Untersuchungen  von  Scholz  neigen  dazu,  für  die  akute  Form  des 
Ekzems  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  eine  Eimvirkung  zuzuerkennen. 
Jedoch  zieht  Scholz  (Deutsche  Klinik  1903)  nicht  den  Schluss,  sie  seien  die 
erste  Ursache.  Auch  die  Entzündungen  der  Lidhaut,  welche  übrigens  nur 
zum  Teil  ekzematös  resp.  impetiginös  sind,  vielmehr  oft  der  Akne  angehören, 
enthalten  häufig  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  (Gifford,  Straub, 
Deyl,  Stephenson,  Meijers,  van  Haaften).  Deshalb  aber  diesem  Keim 
das  Krankheitsbild  der  Ceratoconjunctivitis  phlyctaenulosa  und  besonders  die 
einzelnen  Phlyktänen  vollständig  zuzuschreiben,  wie  Stephenson  dies  neuer- 
dings thut,  geht  doch  zu  weit. 

Es  ist  vorläufig  nicht  empfehlenswert,  die  Ekzemfrage  mit  derjenigen 
der  phlyktänulären  Augenentzündungen  völlig  zu  identifizieren,  da  dies  Bild 
am  Auge  einerseits  nicht  bei  allen  Ekzemen  auftritt,  welche  die  Gegend 
der  Augen  befallen,  sondern  vorwiegend  nur  bei  Skrofulösen,  also  jugend- 
lichen Personen  oder  solchen,  die  aus  der  Jugend  die  sog.  Skrofulöse 
mitgenommen  haben,  andererseits  auch  anatomisch  die  Uebereinstimmung 
der  Bindehaut-Hornhauteruptionen  mit  dem  Ekzem  der  Haut  nicht  völlig 
nachzuweisen  ist;  speziell  die  Bildung  echter  Bläschen  ist  nicht,  wie  J.  von 
Michel  angiebt,  die  Regel,  sondern  nach  dem  bisherigen  Material  eine 
große  Ausnahme,  und  auch  der  ganz  eigenartige  Verlauf  der  Hornhaut- 
erkrankungen ist  nicht  dem  Ekzem  im  allgemeinen,  sondern  nur  den  sog. 
Skrofulösen  eigentümlich. 
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IX.  Trachom.  Follikuläre  Erkrankungen. 

Es  muss  festgestellt  werden,  dass  der  Erreger  des  Trachoms  bisher  gänz- 
lich unbekannt  ist;  weder  im  Sekret  noch  im  Inhalt  der  Follikel*)  lassen  sich 
Bakterien  nackweisen,  welchen  ursächliche  Bedeutung  beizulegen  wäre.  Nur 
die  gewöhnlichen  Saprophyten  sind  öfters  zu  linden,  in  andern  Fällen  Misch- 
infektionen mit  den  bekannten  Conjunctivitiserregern.  Es  ist  sicher,  dass 
diese  bekannten  Conjunctivitiserreger  nicht  imstande  sind,  auch  bei  langdau- 
ernder Einwirkung,  ein  echtes  Trachom  zu  erzeugen,  welches  zu  Narben- 
bildung  und  typischem  Pannus  führen  kann. 

Das  ist  anzunelimen,  obwohl  bei  Trachomatüsen  in  dem  Sekret,  besonders 
in  stärker  sezernierenden  Stadien,  die  bekannten  Conjunctivitiserreger  häufig 
gefunden  werden.  Nach  allgemeiner  Erfahrung,  welcher  in  neuerer  Zeit  be- 
sonders Kartulis,  Demettriades  , Gasparrini,  L.  Müller,  Kuhnt,  zur 
N edden,  Greeff,  Junius,  Axenfeld,  Morax  Ausdruck  gegeben,  handelt  es 
sich  hier  aber  unzweifelhaft  um  sekundäre  oder  Mischinfektion,  nach  deren 
Abklingen  das  Trachom  ruhig  weiterbesteht  oder  sich  selbständig  entwickelt. 
Diese  Mischinfektionen,  besonders  die  mit  den  KocH-WEEKSSchen  Bazillen,  mit 
Pneumokokken  und  besonders  die  mit  Gonokokken  geben  aber  dem  Trachom 
das  Aussehen  einer  akut  katarrhalischen  Conjunctivitis,  das  ihm  sonst  nicht 
eigen  zu  sein  pflegt. 

Es  ist  als  Ergebnis  der  neueren  Forschungen  zu  betonen,  dass  das  sog. 
akute  Trachom  kein  reines  Trachom,  sondern  eine  Mischung  mit 
akutem  Katarrh  zu  sein  pflegt,  wenigstens  in  den  allermeisten 
Fällen.  Das  unkomplizierte  Trachom  beginnt  und  verläuft  vielmehr  schlei- 


*)  Um  die  zur  Kultur  verwandten  Follikel  möglichst  fein  zu  verteilen,  hat 
Morax  sie  mit  sterilem  Quarzstaub  verrieben;  er  hat  auch  alle  möglichen  mensch- 
lichen Nährböden  angewandt,  doch  ohne  Erfolg. 
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cliend.  Den  Eindruck  des  akuten  Trachoms  können  auch  die  einfachen,  harm- 
losen Bindehautfollikel  machen,  wie  sie  sich  so  oft  in  Schulen  finden,  wenn 
sich  zu  ihnen  ein  akuter  Katarrh,  z.  B.  mit  Pneumokokken  oder  Koch-Weeks- 
Bazillen  hinzugesellt.  Wartet  man  den  Ablauf  der  katarrhalischen  Infektion 
ab,  so  stellt  sich  bald  heraus,  dass  ein  Trachom  nicht  vorliegt. 

Es  ist  deshalb  aber  auch  die  Sekretuntersuchung  unerlässlich;  erst  wenn 
eine  solche  Infektion  vorüber  ist,  kann  über  die  Natur  der  Follikelbildung 
ein  Urteil  abgegeben  werden. 

An  der  Häufigkeit  dieser  hinzutretenden  akut  katarrhalischen  Infek- 
tionen liegt  es  auch,  dass  in  Aegypten  das  Trachom  relativ  so  häufig 
»flüssiger«,  akuter  ist,  als  in  den  europäischen  Ländern.  Ebenso  ist  es 
nicht  bewiesen,  dass  im  Anfänge  des  vorigen  Jahrhunderts  das  reine  Trachom 
klinisch  sich  im  allgemeinen  anders  verhalten  habe  als  heutzutage,  indem  es 
viel  häufiger  »blennorrlioisch«  verlaufen  sei.  Denn  wir  wissen  nicht,  ob 
nicht  damals  jene  sekundären  Infektionen  mit  im  Spiele  waren.  Das,  was 
man  »ägyptische  Augenentzündung«  nannte,  ist  kein  einheitlicher 
Begriff. 

Wie  die  Untersuchungen  von  Koch,  Kartulis,  Demettriades  und  be- 
sonders die  mit  allen  Hilfsmitteln  und  während  längerer  Zeit  ausgeführten 
Beobachtungen  von  L.  Müller  und  von  Morax  zeigen,  vereinigt  sich  das 
Trachom  in  Aegypten  sehr  oft  mit  Gonorrhoe  oder  KoCH-WEEKS-Bazillen; 
besonders  die  letzteren  sind  dort  annähernd  ebenso  pandemisch  als  das  Tra- 
chom (s.  Abschnitt  KoCH-WEEKS-Bazillen).  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  diese  Infektionen,  mehr  oder  weniger  mit  Trachom  vergesellschaftet, 
auch  von  den  aus  dem  Napoleonischen  Feldzug  zurückkehrenden  Truppen 
importiert  wurden. 

Es  ist  natürlich  möglich,  dass  in  Ländern,  wo  Trachom  endemisch  ist, 
sich  an  eine  katarrhalische  Conjunctivitis  z.  B.  durch  Kocu-WEEKS-Bazillen 
dann  ein  echtes  Trachom  anschließen  kann,  weil  der  Katarrh  zu  der  Ueber- 
tragung  auch  des  tracliomatösen  Virus  Gelegenheit  bietet.  Nicht  aber  ist  der 
KoCH-WEEKS-Bacillus  in  solchen  Fällen  die  eigentliche  Ursache  des  Tra- 
choms gewesen ; für  ihn  wie  für  die  andern  Keime  geht  dies  mit  besonderer 
Deutlichkeit  aus  dem  Ergebnis  der  Reinkulturimpfungen  hervor,  welche  nie- 
mals ein  Trachom  zur  Folge  hatten. 

Auch  die  gonorrhoische  Infektion  ist  nicht  imstande  Trachom  hervor- 
zurufen. Die  älteren  Angaben  über  blennorrhoischen  Beginn  des  Trachoms 
oder  über  Trachom  als  direkte  Folge  von  Gonorrhoe  sind  teils  so  zu  erklären, 
dass  eine  Gonorrhoe  — in  manchen  dieser  Fälle  auch  nur  Kocil-Weeks- 
Bazillen  — ein  Trachom  komplizierte,  teils  so,  dass  nach  Gonorrhoe  der 
Bindehaut  sich  eine  Zeitlang  ein  papillär-entzündlicher  Zustand  der  Bindehaut 
erhalten  kann,  welcher  mit  dem  sog.  papillären  Trachom  Aehnlichkeit  besitzt. 
Diese  »postblennorrhoische  Conjunctivitis«,  wie  sie  L.  Müller  nennt,  ist 
jedoch  mit  Trachom  nicht  identisch,  sondern  sie  verliert  sich  ohne  Narben- 
bildung und  ohne  jemals  den  typischen  tracliomatösen  Pannus  hervorzurufen. 
Wenn  früher  und  auch  heute  noch  in  manchen  Lehrbüchern  von  einer  chro- 
nischen Blennorrhoe  als  einem  Synonymum  für  gewisse  Formen  des  Trachoms 
die  Rede  ist,  so  ist  diese  Darstellung,  wenn  anders  man  dabei  an  gonorrhoi- 
sche Infektion  denken  wollte,  als  unrichtig  zu  verwerfen.  Auch  die  Infektion 
mit  dem  KocH-WEEKSSchen  Bacillus  kann  in  chronischen  Fällen,  wie  solche 
schon  von  Weeks  und  Morax  erwähnt  werden  und  wie  sie  besonders  ein- 
gehend von  Hoffmann  studiert  wurden,  zu  einer  papillären  Hypertrophie  der 
Bindehaut  führen,  besonders  in  der  Conjunctiva  tarsi.  Mit  einem  echten 
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Trachom  ist  dieser  Zustand  jedoch  nicht  identisch,  führt  auch  nicht  zu  den 
charakteristischen  Komplikationen  des  Trachoms.*) 

Die  von  Michel  und  von  Sattler,  später  von  Goldschmidt,  Wilbrand- 
Saenger-Staehlin  gefundenen  und  anfangs  als  »Trachomkokken«  bezeich- 
neten  Mikroorganismen  sind  beim  Trachom  ebenfalls  eine  inkonstante  Er- 
scheinung und  nicht  seine  Ursache.  Michel  hat  die  von  ihm  beobachtete 
Epidemie,  bei  welcher  er  diese,  den  Staphylokokken  zugehörigen,  im  Sekret 
gonokokkenähnlichen,  aber  GRAM-positiven  Diplokokken  fand,  später  als  Con- 
junctivitis folliculosa  bezeichnet.  Auch  Wilbrand-Saenger-Staehlin,  welche 
diesen  Kokken  gleichzeitig  mit  Kocu-WEEKSschen  Bazillen  besonders  oft  be- 
gegneten, legen  ihnen  zwar  eine  follikelbildende  Eigenschaft  bei,  sahen  aber 
auch  nur  ausnahmsweise  trachomähnliche  Bilder.  Zu  beachten  ist  auch  für 
die  Beurteilung  dieser  Befunde,  dass  diese  beiden  Epidemieen  von  Follikular- 
Conjunctivitis  in  Gegenden  vorkamen,  wo  echtes  Trachom  sonst  fast  nie  be- 
obachtet wird. 

Die  Befunde  von  Shongolowicz  , der  die  sog.  Xerosebazillen  für  die 
Trachomerreger  hielt,  von  Noiczewski,  der  Schimmelpilze  züchtete,  von  Bun- 
c hardt,  der  die  Becherzellen  der  Bindehaut  für  Protozoen  hielt,  von  Elze, 
welcher  Zelldetritus  für  Parasiten  ansprach,  sind  längst  zu  den  Akten  gelegt. 
Ob  die  eigentümlichen  Zelleinschlüsse,  welche  von  Krüdener  in  den  großen 
Zellen  der  Trachomfollikel  beschrieben  und  wegen  der  molekularen  Bewegung 
der  Zellenschlüsse  als  »Körperchenzellen«  oder  »Wimmolzellen«  bezeichnete, 
einen  parasitären  Charakter  haben,  ist  um  so  zweifelhafter,  als  Leber  die 
gleichen  Gebilde  in  den  Follikeln  der  normalen  Bindehaut  fand.  Es  ist  über- 
haupt, wie  Grefe  richtig  ausführt,  bisher  durchaus  unsicher,  ob  plasmodien- 
artige Gebilde  sich  beim  Trachom  finden. 

Auch  die  von  L.  Müller  bei  einer  größeren  Zahl  nachgewiesenen  kleinen 
Bazillen,  welche  in  jeder  Hinsicht  den  Influenzabazillen  gleichen,  sind  nicht 
die  Ursache  des  Trachoms.  Denn  sie  finden  sich  durchaus  inkonstant,  und 
werden  bei  zahlreichen , noch  unbehandelten  und  frischen  Fällen  vermisst. 
Das  wird  übereinstimmend  auch  von  Autoren  betont,  welche  mit  allen  Hilfs- 
mitteln jahrelange  Studien  an  solchen  Trachomen  gemacht  haben;  besonders 
fällt  ins  Gewicht  das  dahin  lautende  Urteil  von  C.  Fränkel  und  von  Mo- 
li ax.  Auch  ich  habe  bei  unbehandelten  frischen  Trachomen  vergeblich  nach 
ihnen  gesucht.  Andererseits  sind  solche  Bazillen  von  zur  Nedden,  von 
Juxdell  bei  Fällen  gefunden,  welche  mit  Trachom  keine  Aehnlichkeit  hatten. 
Es  handelt  sich  vielmehr  bei  den  L.  MüLLERSchen  Bazillen,  wenn  sie  sich 
bei  Trachomatösen  finden,  allem  Anscheine  nach  um  eine  Mischinfektion, 
deren  nahe  Verwandschaft  zu  den  Influenzabazillen  und  zu  den  Koch-Weeks- 
schen  Bazillen  in  dem  den  letzteren  gewidmeten  Kapitel  erörtert  ist. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  muss  die  besonders  von  Trug  und  von  Cazalis, 
ferner  von  Bäck  neuerdings  vertretene  Auffassung,  dass  bei  disponierten 
(lymphatischen)  Personen  jeder  länger  dauernde  Reiz  zu  Trachom  führe,  als 
durchans  unwahrscheinlich  und  unbewiesen  bezeichnet  werden.  Die  umfang- 
reichen Erfahrungen,  welche  wir  nunmehr  über  die  Bindehautinfektionen  be- 

*)  Von  einigen  Seiten  (Ferri,  Gasparrini,  Rymowitsch)  ist  die  Hoffnung  aus- 
gesprochen worden,  dass  die  Sekundärinfektion  mit  Pneumokokken  heilend  auf 
die  trachomatöse  Infektion  wirke  (siehe  Kapitel  Pneumokokkenconjunctivitis); 
überzeugende  Erfahrungen  liegen  bisher  nicht  vor.  Dass  Gonokokken  diese  Wir- 
kung haben,  ist  nicht  wahrscheinlich,  auch  ihr  Toxin  übte  kaum  Heilkraft  aus 
(Morax  & Elmassian).  Für  alle  diese  Reizungen  ist  nur  eine  aufhellende  Kraft 
auf  manche  Fälle  von  Pannus  nachgewiesen,  analog  dem  Jequirity  und  Jequiritol 
(Römer).  Besserungen  der  trachomatösen  Bindehauterkrankung  sind  einigemale 
bei  interrekurrentem  Erysipel  beobachtet. 
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sitzen,  lehren  gerade  das  Gegenteil.  Besonders  deutlich  tritt  dies  bei  der 
Diplobazilleninfektion  hervor;  diese  in  der  Regel  so  eminent  chronische  Rei- 
zung kann  viele  Jahre  bestehen,  auch  bei  Skrofulösen,  ohne  dass  sich  irgend 
welche  trachomatöse  Erscheinungen  ausbilden.  Wenn  sie  andererseits  in 
Trachomgegenden  zum  Trachom  sich  hinzugesellt,  so  steht  sie  doch  mit  diesem 
in  keinen  nachweisbaren  ätiologischen  Zusammenhang. 

Es  spricht  vielmehr  alles  dafür,  dass  wir  es  beim  Trachom  mit  einer 
spezifischen,  aber  noch  nicht  definierbaren  Infektionskrankheit  zu  thun  haben, 
wenn  anders  wir  unter  diesem  Namen  nicht  jede  beliebige  Follikelbildung, 
sondern  diejenige  Körnererkrankung  der  Bindehaut  verstehen,  welche  in  den 
typischen  Fällen  allmählich  beginnend  die  ganze  Bindehaut  mit  Körnern 
durchsetzt,  allmählich  zur  Narbenbildung  und  sehr  oft  zu  dem  bekannten 
trachomatösen  Pannus  führt. 

Die  bis  in  die  letzte  Zeit  noch  immer  hier  und  da  bestrittene  Kontagio- 
sität  dieser  Krankheit  ist  im  Gegenteil  über  allen  Zweifel  erhaben.  Wir  be- 
sitzen positive  Impfversuche  (Sattler),  wir  kennen  zahlreiche  Fälle,  wo 
Aerzte  bei  der  Behandlung  sich  infizierten.  Die  Erkrankung  setzt  aber  natür- 
lich die  Uebertragung  von  Sekret  voraus  und  deshalb  können  manche  Fälle 
isoliert  bleiben.  Auch  ist  ein  Einfluss  gewisser  persönlicher  Disposition  nicht 
in  Abrede  zu  stellen.  So  kann  sich  die  Schwere  des  Verlaufs  bei  den  ein- 
zelnen Epidemieen  verschieden  gestalten.  Es  kommt  auch  ausnahmsweise 
vor,  dass  ein  Trachom  einseitig  bleibt.  Bäck  hat  auf  seine  eigene  Binde- 
haut, wie  er  berichtet  (Münchener  Med.  Wochenschr.  1900,  Bd.  1,  S.  256), 
mehrmals  Sekret  typischer  Trachomfälle  übertragen,  immer  jedoch  mit  nega- 
tivem Resultat.  Bäck  legt  daraufhin  der  persönlichen  Disposition  große 
Bedeutung  bei  und  sieht  dieselbe  besonders  in  einer  vorhandenen  Skrofu- 
löse; dass  eine  solche  beitragen  kann,  ist  sicher.  Die  vielfach,  besonders 
von  Chibret  betonte  Rassedisposition*)  hat  jedenfalls  bei  weitem  nicht  die 
ihr  zugesprochene  Bedeutung,  die  ihr  zu  Grunde  gelegte  Statistik  ist  zum 
größten  Teile  unzulänglich.  Manche  mit  der  Sicherheit  des  Gesetzes  ausge- 
sprochene Behauptung  dieser  Art  ist  als  sicher  falsch  nachgewiesen,  so  die 
angebliche  Immunität  der  Kelten.  Bei  den  andern  relativ  trachomfreien  Völ- 
kern ist  es  immer  fraglich,  ob  sich  ihnen  ausreichende  Infektionsgelegenheit 
geboten  hat.  Das  gilt  auch  für  die  immer  wieder  betonte  angebliche  Immu- 
nität der  Schwarzen  in  Nordamerika  (die  bekanntlich  für  sich  leben),  um  so 
mehr,  als  nachgewiesen  ist  (van  Millingen),  dass  Angehörige  ebenderselben 
Negerstämme  im  europäischen  und  asiatischen  Orient  oft  und  schwer  erkran- 
ken. Auch  die  klimatische  Anlage,  besonders  der  Höhe  über  dem  Meere, 
ist  sehr  übertrieben  worden.  Hervorgehoben  wird,  dass  Flussniederungen, 
sumpfige  Gegenden,  wenigstens  in  manchen  Ländern  stärker  befallen  scheinen; 
Hirschberg  legt  in  seinen  eingehenden  geschichtlichen  Ausführungen  über 
Trachom  darauf  besonderes  Gewicht  und  fragt,  ob  nicht  die  Trachomerreger 
denen  der  Malaria  nahestehen  könnten.  Ob  wirklich  durch  »Anpassung« 
eine  Abschwächung  der  Heftigkeit  des  Trachoms  bei  den  durchseuchten 
Völkern  eingetreten  ist,  wie  das  oft  behauptet  wurde,  ist  zweifelhaft. 
Wenn  besonders  im  Beginn  des  19.  Jahrhunderts,  nach  den  Napoleonischen 
Feldzügen,  schwere  akute  Katarrhe  öfter  beobachtet  wurden,  so  kann  das 
ebensogut  daran  liegen,  dass  damals  die  oben  erwähnten  Mischinfektionen 
häufiger  waren  und  epidemisch  auftraten,  wie  das  noch  heute  in  Aegypten 


*)  Ueber  diese  Fragen  siehe  meine  Berichte  in  »Ergebnisse  der  allgein.  Patho- 
logie« von  Lubarsch- Ostertag,  Abt.  Bakteriologie  des  Auges  1894 — 1899.  Siehe 
dort  auch  die  Litteratur. 
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der  Fall  ist.  In  erster  Linie  kommt  die  Gelegenheit  zur  Infektion  in  Betracht 
und  alle  Umstände  b}rgienischer  Art,  welche  die  Uebertragung  begünstigen 
resp.  die  eingetretene  Krankheit  zu  verschlimmern  geeignet  sind. 

Wenn  wir  andererseits  in  manchen  Gegenden  das  Trachom  zurückgehen 
sehen,  z.  B.  auch  in  manchen  Teilen  Deutschlands  (Rheinland  und  West- 
falen', so  ist  doch  sehr  fraglich,  ob  dies  der  Hauptsache  nach  nicht  an 
Besserung  der  hygienischen  Verhältnisse  und  besonders  an  reichlicherer 
und  wirksamerer  ärztlicher  Hilfe  liegt,  als  etwa  daran,  dass  das  Trachom 
überhaupt  auf  einer  epidemiologisch  absteigenden  Linie  sich  befinde.  Noch 
viel  weniger  aber  kann  es  als  bewiesen  gelten,  dass,  wie  Peters  meint, 
die  Disposition  zur  Empfänglichkeit  für  den  »mehr  ubiquitären«  Trachom- 
erreger zurückgehe.  Diese  Aussage  von  der  » Ubiquität « der  Trachom- 
erreger ist  im  höchsten  Grade  unwahrscheinlich,  da  erfahrungsmäßig  das 
Trachom  überallhin  eingeschleppt  werden  und  Herde  bilden  kann,  wo  solche 
früher  nicht  bestanden.  Natürlich  werden  die  Einheimischen  nur  soweit 
infiziert  werden,  als  sie  mit  den  einwandernden  Kranken  in  die  nötige  intime 
Kontaktberührung  kommen.  Wo  dies  nicht  oder  doch  nur  in  sehr  be- 
schränktem Maße  der  Fall  ist,  werden  auch  unter  den  Einheimischen  nur 
relativ  wenige  Fälle  Vorkommen. 

Daran,  um  einen  Fall  näher  anzuführen,  liegt  es  z.  B.,  dass  in  Mecklen- 
burg bisher  nur  relativ  wenige  Fälle  bei  Einheimischen  vorgekommen  sind, 
obwohl  alljährlich  zahlreiche  trachomkranke  polnische  Schnitter  sich  während 
des  Sommers  im  Lande  aufhalten.  Aber  diese  Polen  leben  ganz  für  sich, 
kommen  mit  den  Eingeborenen  kaum  in  Berührung,  werden  außerdem  zumeist 
untersucht  und  die  infektionsgefährlichen,  stärker  absondernden  Fälle  werden 
abgesondert  und  behandelt.  Wie  unter  diesen  Umständen  Peters  von  einer 
geringen  »Disposition«  der  Mecklenburger  sprechen  kann,  ist  ebensowenig 
verständlich,  wie  z.  B.  die  Anwendung  dieses  Begriffs  auf  eine  Enklave  west- 
deutscher Arbeiter,  die  mitten  unter  trachomatöser  polnischer  Bevölkerung 
trachomfrei  geblieben  ist.  Es  ist  viel  wahrscheinlicher  anzunehmen,  dass  diese 
letzteren  sich  von  der  zur  Infektion  erforderlichen  intimen  Berührung  mit  den 
trachomatösen  Gliedern  der  andern  Nation  ferngehalten  haben;  denn  das 
Trachom  überträgt  sich  erfahrungsmäßig  im  allgemeinen  nur  bei  gemeinsamer 
Benutzung  von  Wäsche,  Waschutensilien  oder  direkter  Berührung  mit  Sekret. 
Wo  solches  nicht  statthat,  bringt  auch  enges  Zusammenwohnen  keine  Gefahr, 
so  dass  z.  B.  in  sehr  vielen  Krankenhäusern  Trachomatöse  ohne  irgend  welche 
Isolierung  unter  den  andern  Kranken  liegen.  Es  erscheint  im  Gegenteil 
im  Interesse  der  Sache  erforderlich,  dass  nicht  durch  eine  übermäßige  und 
durch  die  Thatsachen  nicht  begründete  zu  starke  Betonung  der  »Disposition« 
die  vorwiegende  Bedeutung  der  spezifischen  Infektion  und  ihrer  Einschlep- 
pung unterschätzt  wird. 

Eine  erworbene  Immunität  ist  nicht  erkennbar,  da  Reinfektionen  nicht 
selten  Vorkommen,  wie  auch  ein  längst  zur  Ruhe  gekommenes  Trachom  wie- 
der aufflackern  kann. 

Kein  Lebensalter  scheint  gegen  Trachom  geschützt.  In  welchem  Alter 
in  Trachomgegenden  die  Infektion  zumeist  erfolgt,  hängt  natürlich  von  den 
Umständen  ab  und  gestaltet  sich  dementsprechend  an  verschiedenen  Orten 
verschieden.  Es  mehren  sich  aber  die  Erfahrungen,  nach  denen  in  vielen 
Trachomländern  die  Krankheit  schon  in  früher  Jugend  erworben  wird;  so  wird 
dies  z.  B.  für  Amsterdam  (Straub),  für  große  Teile  Russlands  (Ewetzki  u.  a.) 
und  besonders  für  Aegypten  angegeben,  wo  die  umfangreichen  neuen  Unter- 
suchungen besonders  von  L.  Müller  und  von  Morax  ergaben,  dass  bei  den 
Kindern  der  ersten  Jahre  die  Krankheit  bereits  sehr  verbreitet  sei  und  wie 
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bei  Erwachsenen  sehr  oft  mit  andern  Infektionen  sich  kombiniere.  Die 
früher  vielfach  angenommene  geringere  Empfänglichkeit  der  Kinder  besteht 
also  nicht  zn  Recht. 

Ob  auf  anderen  Schleimhäuten  eine  mit  dem  Trachom  ätiologisch  über- 
einstimmende infektiöse  Erkrankung  vorkommt,  erscheint  zweifelhaft.  Nur 
der  Thränensack  scheint  an  echtem  Trachom  zu  erkranken.  Ist  auch  schon 
bei  der  einfachen  Dacryocystitis  das  Vorkommen  einzelner  Follikel  keine  Sel- 
tenheit, so  sind  sie  in  der  Massenhaftigkeit,  wie  sie  Kuhnt  und  Raehlmann 
bei  Trachom  fanden,  doch  wohl  als  Zeichen  trachomatöser  Erkrankung  aufzu- 
fassen. Das  geschieht  mit  demselben  Recht,  mit  welchem  wir  in  der  Bindehaut 
ein  Trachom  annehmen,  obwohl  ja  auch  auf  ihr  nicht  trachomatöse  Follikel 
bei  andersartigen  Reizungen  oft  genug  beobachtet  werden.  Es  ist  immerhin 
eigentümlich,  dass  auch  bei  ausgesprochenem  Trachom  der  Bindehaut  der 
Thränensack  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  erkrankt,  obwohl  er  bei  allen  mit 
dem  infektiösen  Sekret  in  Berührung  kommt.  Ob  es  ein  echtes  »Trachom 
der  Nasenschleimhaut«  giebt,  wie  Kuhnt  dies  angenommen  hat,  muss  unent- 
schieden bleiben,  da  die  bei  Trachomatösen  häufig  nachgewiesenen  Nasen- 
veränderungen klinisch  keine  Besonderheiten  darboten.  Die  an  andern  Körper- 
stellen, z.  B.  im  Pharynx  vorkommenden  »follikulären«  Erkrankungen  stehen 
mit  dem  Trachom  erst  recht  in  keiner  direkten  ätiologischen  Beziehung. 

Für  die  Bindehaut  selbst  wird  es,  solange  wir  den  Erreger  des 
Trachoms  nicht  kennen,  natürlich  nicht  mit  Sicherheit  möglich  sein, 
die  Krankheit  klinisch  nach  unten  mit  voller  Exaktheit  zu  umgrenzen, 
und  festzustellen,  ob  es  abortive  Fälle  giebt,  bei  welchen  überhaupt 
keine  Follikel  sich  bilden,  wie  Peters  das  annimmt.  Ein  Beweis 
für  das  Vorkommen  solcher  follikelfreien  Trachome  existiert  aber  nicht, 
und  in  epidemiologischer  Hinsicht  wird  man  diese  Hypothese  bis 
auf  weiteres  außer  acht  lassen  können,  da  die  Erfahrung  immer 
wieder  lehrt,  dass  die  Infektion  mit  trachomatösem  Sekret  auch  eine 
follikuläre  Erkrankung  hervorruft.  Ebeuso  wird  erst  die  Entdeckung 
des  Erregers  die  sichere  Feststellung  bringen,  in  welcher  Beziehung  die 
milderen  Follikularerkrankungen  der  Bindehaut  zu  dem  eigentlichen 
Trachom  stehen.  Soviel  wissen  wir  sicher,  dass  es  auf  sehr  verschiedene 
Reize  hin,  chemischer,  mechanischer  und  physikalischer  Art  zu  Follikel- 
bildung kommen  kann,  welche  nicht  übertragbar  ist  und  mit  Trachom 
nichts  zu  thun  hat.  Ein  besonders  wichtiges  Beispiel  sind  die  »sog. 
Schulfollikel«  (Cohn,  Schmidt -Rimpler),  wie  sie  sehr  häufig,  oft  zu- 
fällig, im  schulpflichtigen  Alter  ohne  besondere  Reizerscheinungen 
angetroffen  werden  und  wie  sie  früher  oft  fälschlich  für  Trachom  ge- 
halten worden  sind.  Wie  Greeff  und  May  weg  nachgewiesen  haben, 
braucht  die  Uebertragung  solcher  Follikel  auf  gesunde  Bindehäute  keine 
Reaktion  hervorzurufen. 

Schwieriger  liegt  die  Frage  für  manche  gutartige  Follikularentzlindung 
der  Bindehaut,  deren  Erreger  wir  ebenfalls  noch  unzureichend  kennen, 
da  die  Befunde  von  Michel,  Sattler,  Wilbrand- Saenger- Staeiilin 
(GRAM-positive  Diplokokken)  nur  bei  einigen  solchen  Epidemieen  sich 
fanden.  Dass  diese  gutartigen  Follikularendemieen  übertragbar,  also 
infektiös  sein  können,  hat  Axenfeld  an  seiner  eigenen  Conjunctiva 
nachgewiesen.  Klinisch  aber  war  die  betreffende  Waisenhausendemie 
vom  Trachom  verschieden,  indem  sie  ausnahmslos  ohne  Narben  spontan 
verschwand,  ohne  bei  irgend  einem  der  Befallenen  die  bekannten  tracho- 
matösen Komplikationen  hervorgerufen  zu  haben.  Dass  hier  ein  »ab- 
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geschwächtes«  Trachom  vorlag,  ist  nicht  gerade  wahrscheinlich.  Sicher- 
heit über  diese  Fragen  wird  aber  erst  die  Entdeckung  des  Trachom- 
erregers bringen,  zu  welcher  wir  nur  durch  neue  Untersuchungsmethoden 
gelangen  können,  da  unsere  bisherigen,  auch  die  feinsten,  vollkommen 
versagen. 
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X.  Chalazion. 

Während  für  die  akute  Abszedierung  der  Meibomschen  Drüsen  in 
gleicher  Weise  wie  für  das  Hordeolum  und  die  eigentlichen  Lidabszesse 
die  gewöhnlichen  Eitererreger  die  Ursache  sind,  hat  die  Aetiologie  des 
sich  langsamer  entwickelnden,  chronischen  Chalazion  sehr  verschieden- 
artige Deutungen  gefunden. 

Das  Vorkommen  epitheloider  Zellhaufen  mit  Riesenzellen  von  Lang- 
HANSSchem  Typus  veranlasste  Baumgarten  und  seine  Schüler,  ebenso 
wie  Parisotti  das  Chalazion  für  eine  Tuberkulose  zu  erklären.  Doch 
hat  sich  diese  Ansicht  nicht  aufrechterhalten  lassen.  Denn  die  zahl- 
reichen Uebertragungen  des  Chalazioninhalts  auf  empfängliche  Tiere,  wie 
sie  von  Weiss,  Deutschmann,  Vossius,  Aschheim,  Strzeminski  u.  a. 
vorgenommen  wurden,  ergaben  niemals  eine  Impftuberkulose.  Auch  sind 
nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  von  Baumgarten  und  Wichert  Tuberkel- 
bazillen gefunden  worden;  niemals  ist  auch  Verkäsung  beobachtet.  Diese 
Gründe  haben  jedenfalls  das  Uebergewicht,  zumal  die  Anwesenheit  von 
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Epithelo'idzellen  und  Kiesenzellen  ja  durchaus  nicht  ausschließlich  für 
Tuberkulose  spricht.  Man  kann  in  dieser  Hinsicht  nur  sagen,  dass  die 
seltene  Tuberkulose  des  Tarsus  einem  Chalazion  gleichen  kann.  Baum- 
garten hat  neuerdings  seinen  Standpunkt  gemildert.  Speziell  das  Zu- 
standekommen der  Riesenzellen,  die  vermutlich  den  Epithelien  der  Acini 
entsprechen,  wird  jetzt  von  Henke  auf  Resorption  von  Kalksalzen  zurück- 
geführt, wie  überhaupt  Sekretstauung  bei  der  ganzen  Krankheit  von 
erheblicher  Bedeutung  zu  sein  scheint,  wenn  auch,  wie  schon  E.  Fuchs 
hervorgehoben  hat,  sie  allein  die  Krankheit  nicht  erklären  kann. 

Dass  nicht  nur  Sekretretention  einwirkt,  sondern  dass  infektiöse 
Noxen  mitspielen,  ist  in  der  That  nicht  unwahrscheinlich.  Dafür  spricht 
schon  z.  B.,  dass  nicht  selten  an  den  sich  berührenden  Stellen  der  beiden 
Lider  nacheinander  Chalazien  entstehen,  spricht  überhaupt  die  ganze 
stark  entzündliche  Reaktion.  Die  gewöhnlichen  Eitererreger  werden  im 
Chalazioninhalt  nicht  immer  gefunden.  Zwar  berichtet  Priouzeau  bei 
seinen  umfangreichen  Impfungen  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  auch 
im  Chalazioninhalt  Eitererreger  verschiedener  Art,  am  häufigsten  weiße 
Staphylokokken,  seltener  Diplobazillen , Pneumoniebazillen*),  Strepto- 
kokken gefunden  zu  haben,  unter  denen  er  besonders  die  Staphylokokken 
als  ätiologisch  wichtig  ansieht.  Doch  ist  von  anderen  Autoren,  beson- 
ders von  Deyl  und  seinem  Schüler  Hala,  denen  ich  in  dieser  Hinsicht 
zustimme,  festgestellt  worden,  dass  man  in  vielen  Chalazien,  wenn  man 
isoliert  nur  deren  Inhalt  und  nicht  gleichzeitig  Konjunktivalsekret  ver- 
impft,  jene  Eitererreger  nicht  findet. 

Deyl  hat  nun  in  jungen  Chalazien  sehr  häufig  die  sog.  Xerosebazillen 
gefunden,  zumeist  in  Reinkultur;  diesen  Bazillen,  welche  er  als  die 
»Chalazionbazillen«  bezeichnete,  schreibt  er  die  Aetiologie  zu. 

Es  ist  nun,  wie  ich  mich  schon  vor  Jahren  überzeugt  habe,  richtig, 
dass  man  in  Chalazien.  welche  erst  kurze  Zeit  bestehen,  oft  jene  Bazillen 
in  Reinkultur  findet.  Allein  da  dieselben  schon  normalerweise  im  Sekret 
der  Meibomschen  Drüsen  sich  finden  (Reymond-Coloniatti,  Schleich), 
so  ist  die  Frage  naheliegend,  ob  sie  nicht  als  bloße  Schmarotzer  im 
Chalazion  gelegen  sind;  gerade  im  Anfang  der  Krankheit  wäre  das 
möglich.  Wie  Deyl  selbst  hervorgehoben  hat  und  wie  Hala  von  neuem 
erörtert,  verschwinden  die  Bazillen,  wenn  die  Krankheit  einige  Zeit  be- 
standen hat.  Trotzdem  sehen  wir,  wie  das  Chalazion  sich  weiter  ver- 
größert und  wächst,  ja  rezidiviert  trotz  Entleerung  des  Eiters.  Sollte 
man  nicht  annehmen,  dass  die  Causa  nocens  während  des  ganzen  pro- 
gressiven Stadiums  der  Krankheit  sich  finden  müsste,  wie  das  bei  den 
anderen  Infektionskrankheiten  der  Fall  ist?  Wenn  man  den  ÜEYLsclien 
Bazillen  eine  ätiologische  Rolle  zuerkennen  will,  so  könnte  man  in  den- 
selben nur  den  ersten  Anstoß  zu  der  Erkrankung  sehen,  welche  nach 
dem  schnellen  Zugrundegehen  der  Bazillen  sich  dann  lange  Zeit  hin- 
durch weiter  entwickeln  könnte. 

Man  wird  unter  diesen  Umständen  weitere  positive  Beweise  für  die 
pathogene  Bedeutung  verlangen  müssen.  Deyl  sieht  dieselben  darin, 
dass  es  ihm  gelang,  mit  erbsengroßer  Injektion  einer  dicken  Suspension 
der  Bazillen  unter  der  Ohrhaut  und  unter  der  Conjunctiva  rundliche 
Geschwülstchen,  ähnlich  den  Chalazien,  zu  erzielen.  Auch  in  diesen 
Geschwülste!) en  verschwinden  die  Bazillen  schnell. 


*)  Auch  Maklakow  (Arch.  f.  A.,  Bd.  43,  1901,  S.  10)  beschreibt  einen  Fall  mit 
Pneumoniebazillen. 
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IJala  hatte  die  gleichen  Impfresultate  auch  mit  verschiedenen  Ba- 
zillenstämmen, welche  von  der  gesunden  oder  kranken  Bindehaut,  aus 
dem  Harn,  aus  dem  Blut  eines  exanthematischen  Typhus  u.  s.  w.  her- 
stammten. Ferner  hatten  abgetötete  Kulturen  die  gleiche  Wirkung,  wie 
lebende.  In  den  experimentellen  Chalazien  gingen  die  Bazillen  so  schnell 
zu  Grunde,  dass  sie  nur  in  den  ersten  Tagen  sich  wieder  herauszüchten 
ließen*). 

Diese  Angabe  ist,  wie  Bietti  in  meinem  Laboratorium  nachprüfte, 
für  manche  sogenannte  Xerosebazillen  zutreffend.  Es  ist  aber  zu  be- 
rücksichtigen, dass  eine  so  enorme  Menge  von  Bakterien,  wie  jene  Sus- 
pensionen sie  enthalten,  bei  Anwendung  sehr  verschiedener,  nicht  patho- 
gener Bakterien  eine  ähnliche  Reaktion  hervorruft.  Die  Chalazien  da- 
gegen enthalten  jene  Bazillen  nie  in  solcher  Masse,  sondern  oft  nur  sehr 
spärlich.  Auch  ist  der  Befund  der  DEYLschen  Bazillen  nicht  konstant 
beim  beginnenden  Chalazion.  Bei  subkutaner  oder  intraperitonealer 
Injektion  selbst  großer  Mengen  zeigen  die  aus  Chalazien  gezüchteten 
Bazillen  keine  Meerschweinchenpathogenität,  mit  seltenen  Ausnahmen. 

Unter  diesen  Umständen  kann  der  Beweis  für  die  ätiologische  Be- 
deutung der  Xerosebazillen  gegenüber  dem  Chalazion  noch  nicht  als 
genügend  erbracht  gelten.  Wenn  sie  aber  in  Betracht  kommen,  so  sind 
es  wohl  nicht  die  einzigen  Chalazion erreger  und  ebensowenig  erscheint 
es  fraglich,  ob  auf  sie  die  ganze  Krankheit  zurückzuführen  wäre.  Man 
kann  bisher  nur  mit  Sicherheit  sagen,  dass  es  sich,  wie  Fuchs  be- 
tont hat,  um  ein  Adenitis  und  Periadenitis  handelt,  in  deren  Verlauf 
sich  schwer  resorbierbare,  reizende  Massen  bilden.  Wieweit  bak- 
terielle Reize  ein  wirken  und  welcher  Art  dieselben  sind,  bedarf  noch 
weiterer  Untersuchung. 

Wenn  man  die  Xerosebazillen  als  Ursache  ansehen  will,  so  erscheint 
doch  nicht  zutreffend  die  Auffassung  von  Hala  darüber,  wie  die  Chalazion- 
infektion  entstehe.  Er  meint,  dass  infolge  von  Wischen  u.  s.  w.  die 
normaler  Weise  vorhandenen  Bazillen  in  die  Bindehaut  eingerieben  werden. 
In  Wirklichkeit  aber  können  die  Bazillen  so  nicht  in  die  im  Tarsus 
gelegenen  Meibomschen  Drüsen,  in  denen  der  Prozess  sich  abspielt, 
hineingelangen,  sondern  nur  durch  die  am  Lidrand  gelegenen  Aus- 
führungsgänge dieser  Drüsen.  Thatsächlich  kommen  aber  die  Bazillen 
schon  normaler  Weise  in  diesen  Drüsen  vor,  wie  die  Staphylokokken  in 
den  Haarbalgfollikeln  der  Haut.  Ebenso  wie  letztere  unter  Umständen, 
besonders  bei  gewissen  allgemeinen  Diathesen  und  Sekretionsanomalieen 
eine  Aknepustel  erzeugen,  könnte  dies  bei  den  ja  nur  als  Riesenbalg- 
drüsen aufzufassenden  Meibomschen  Drüsen  mit  den  in  ihnen  gelegenen 
Bakterien  der  Fall  sein. 
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XI.  Thränenorgane. 

Der  außerordentliche  Bakterienreichtum  des  Thränensackeiters  bei 
Dacryocystitis  hat  schon  frühzeitig  in  den  Arbeiten  von  Widmark, 
Sattler,  Schmidt-Rimpler  Bearbeitung  erfahren.  Sowohl  mit  manchen 
der  gezüchteten  Reinkulturen,  als  direkt  mit  dem  Eiter  ließen  sich  ex- 
perimentell eitrige  Infektionen  der  Hornhaut  erzeugen,  entsprechend  den 
Erfahrungen  am  Menschen.  Anfangs  war  die  Aufmerksamkeit  vorwiegend 
auf  die  Staphylokokken  und  Streptokokken  gerichtet,  später  stellte  sich 
durch  die  Arbeiten  von  Gasparrini,  Cuenod,  Mazet,  Uhthoff  & 
Axenfeld  heraus,  dass  in  erster  Linie  wieder  die  Pneumokokken  in 
Betracht  kommen,  die  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  massenhaft  und  in 
virulenter  Form  nachweisbar  sind.  Da  auf  der  Kultur  diese  Keime  oft 
in  langen  Ketten  wachsen,  so  ist  anzunehmen,  dass  auch  ein  Teil  der 
als  Streptokokken  beschriebenen  Befunde  hierher  zu  rechnen  sind. 

Der  mit  allen  Merkmalen  des  Streptococcus  pyogenes  ausgestattete 
Kettencoccus  findet  sich  besonders  bei  den  eigentlich  phlegmonösen 
Formen,  weniger  bei  der  einfachen  Dacryocystitis,  bei  der  die  Pneumo- 
kokken vorherrschen.  Doch  finden  letztere  sich  in  der  Regel  nicht  rein. 
In  einer  kleinen  Anzahl  von  Fällen  sind  FRiEDLÄNDERsche  Pneumonie- 
bazillen resp.  sogenannte  Ozaenabazillen  angetroffen  worden  (Sattler, 
Terson-Gabrielldes,  Mazet,  Cuenod,  Uhthoff  & Axenfeld,  Gour- 
fein)  angetroffen,  teils  als  einziger  Befund,  teils  neben  anderen  Keimen. 
Von  manchen  Seiten,  besonders  von  Terson  & Gabrielides  war  anfangs 
die  Erwartung  ausgesprochen  worden,  dass  gerade  diese  Bazillen  im 
Thränensack  und  damit  auch  bei  der  Plypopyonceratitis  eine  große 
Rolle  spielen  müssten,  weil  so  oft  gleichzeitige  Ozaena  vorhanden  sei. 
Doch  hat  sich  diese  Erwartung  nicht  bestätigt;  sie  sind  zwar  bei  einer 
Anzahl  von  Ozänösen  hier  gefunden  worden  (Terson -Gabrielides, 
Mazet  , Lodato)  ; in  der  Regel  aber  ist  die  Hypopyonceratitis  auch  in 
diesen  Fällen  durch  Pneumokokken  verursacht. 

Als  seltenere  Befunde  sind  noch  hervorzuheben  Bacteriumcoli,  welches 
sich  einige  Male  bei  phlegmonöser  Dacryocystitis  fand  (Mircoli,  Mazet, 
Uhthoff)  und  jedenfalls  auch  als  die  Ursache  des  Abszesses  gelten 
kann,  da  die  gezüchteten  Bazillen  sich  stark  pyogen  erwiesen;  ferner 
Bacillus  pyocyaneus  (Sattler),  sowie  ganz  eigenartig  formvariable  py- 
ogene Bazillen  (Sattler,  Uhthoff,  Mazet),  deren  genaue  Klassifizierung 
noch  nicht  vorliegt;  ferner  Sarcinen,  Actinomyces  albus  (Richi). 

In  den  mehr  glasigen,  nicht  eitrigen  Sekreten  treten  oft  die  soge- 
nannten Xerosebazillen  in  den  Vordergrund  (Fage),  können  sogar  rein 
darin  Vorkommen;  solche  Sekrete  brauchen  nicht  infektiös  zu  sein,  wenn 
es  auch  zu  weit  gegangen  wäre,  alle  nicht  eitrigen  Fälle  als  harmlos 
anzusehen,  da  auch  bei  ihnen  Eitererreger  Vorkommen  können.  So  fand 
Cuenod  in  10  glasigen  Sekreten  doch  8mal  Pneumokokken,  Bei  den 
eitrigen  Sekreten  treten  jene  Bazillen  ganz  hinter  den  erwähnten  Eiter- 
erregern zurück. 
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Bei  gangränöser  »Pericystitis«  haben  Yeillon  & Morax  den  anae- 
roben Bacillus  funduliformis,  einen  Fäulniserreger,  neben  Streptokokken 
gefunden,  der  Gangrän  hervorruft,  sowie  noch  einen  weiteren  eiter- 
erregenden anaeroben  Bacillus.  Außerdem  können  als  gelegentliche 
Nebenbefunde  mancherlei  Sapropbyten  sich  finden. 

Ganz  ungewöhnlich  sind  die  von  Gallenga  beobachteten  Fälle  von 
Rhinosklerom  des  Tbränen sacks , sowie  der  GouRFEiNSche  Fall  von 
Rotz. 

Hervorzubeben  ist  noch,  dass  die  nicht  seltene  Dacryocystitis  beim 
Neugeborenen,  die  bei  verspäteter  Oeffnung  des  Ductus  nasolacrimalis 
durch  die  gleichen  Mikroben  zustande  kommt,  eine  primäre  eitrige 
Bindehautentzündung  Vortäuschen  kann.  Mit  Recht  rät  Peters,  beson- 
ders bei  den  nicht  gonorrhoischen  Eiterungen  der  Neugeborenen  darauf 
zu  achten. 

Die  auffallende  Häufigkeit  der  Pneumokokken  im  Thränensackeiter 
erklärt  sich  wohl  einerseits  daraus,  dass  dieselben  bei  einem  Teil  der 
Menschen  schon  von  der  normalen  Bindehaut  dorthin  gelangen  und  bei 
Stenosen  des  Ductus  im  Thräncnsack  wuchern  können;  in  anderen 
Fällen  kann  von  der  Nase  her,  von  welcher  aus  ja  durch  aufsteigenden 
Katarrh  viele  Stenosen  entstehen,  diese  Infektion  eintreten. 

Man  muss  aber  doch  wohl  annehmen,  dass  gerade  diese  Keime  im 
entzündeten  Thränensack  besonders  gute  Entwicklungsbedingungen  finden. 
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XII.  Pilzkonkremente  (Streptotrichie)  der  Thränen- 

röhrchen. 

Klinisches  Bild,  Historisches. 

Es  entwickelt  sich  langsam  und  unter  katarrhalischen  Beschwerden 
eine  Kötung  und  Schwellung  der  Gegend  des  Thränenröhrchens,  und 
zwar  meistens  des  unteren.  In  der  ganzen,  nunmehr  über  40  Fälle 
umfassenden  Kasuistik  finden  sich  nur  vier,  wo  das  obere  Röhrchen 
befallen  war.  Die  Schwellung  erreicht  in  den  höchsten  Graden  etwa 
Haselnussgröße,  ist  in  der  Regel  geringer;  man  fühlt  eine  längliche, 
ziemlich  derbe  Resistenz,  der  zugehörige  Thränenpunkt  ist  erweitert,  auf 
Druck  tritt  mitunter  ein  grünlicher  oder  dunkler  gefärbter  Inhalt  bis 
dicht  an  ihn  heran,  lässt  sich  aber  nicht  ausdrücken,  sondern  es  entleert 
sich  entweder  gar  nichts,  oder  nur  ein  klein  wenig  Eiter.  Dabei  braucht 
der  Durchgang  nach  der  Nase  hin  nicht  ganz  verlegt  zu  sein,  wenig- 
stens lässt  sich  Flüssigkeit  vom  Röhrchen  aus  durchspülen.  Niemals 
ist  bisher  eine  perforative  Zerstörung  der  Haut  dabei  beobachtet,  sondern 
das  Krankheitsbild  bleibt  monatelang  in  dieser  Weise  bestehen,  die 
Schwellung  nimmt  langsam  zu,  überschreitet  aber  den  oben  genannten 
äußersten  Grad  nicht.  Ob  sie  schließlich  spontan  ausheilen  kann,  ist 
nicht  zu  sagen,  da  die  zur  Beobachtung  gekommenen  Fälle  sämtlich  der 
Incision  und  Entleerung  unterworfen  wurden , worauf  jedesmal  schnelle 
und  dauernde  Heilung  erfolgte.  Nur  in  dem  einen  Fall  von  Krukow- 
Kastalsky  entwickelte  sich  nach  Entfernung  eines  Konkrements  aus 
dem  unteren  Röhrchen  ein  solches  im  oberen. 

Eröffnet  man  nun  in  der  üblichen  Weise  das  Thränenröhrchen , so 
entleert  sich  sofort  oder  auf  leichten  Druck  eine  eigentümliche  Masse, 
mitunter  in  mehreren  größeren  und  kleineren  Bröckeln.  Mit  der  ent- 
zündeten Schleimhaut  des  zu  einer  Höhle  erweiterten  und  vollständig 
epithelausgekleideten  Röhrchens  haben  die  Massen  keinerlei  festere 
Verbindung ; sie  lassen  sich  mühelos  stumpf  herausbefördern  und  werden 
höchstens  durch  die  Engigkeit  der  Incision  oder  Ausbuchtungen  der 
Schleimhaut  etwas  zurückgehalten.  Nur  in  einem  Falle  (v.  Schröder) 
konnte  eine  lose  Verbindung  mit  der  Wandung  naclige wiesen  werden. 

Die  Gesamtmenge  der  sich  entleerenden  Konkrementmassen  schwankt 
zwischen  Halblinsen-  und  Bohnengröße.  Die  Oberfläche  pflegt  klein- 
höckrig,  etwas  zerklüftet  zu  sein,  von  wachsartigem  Glanz;  die  Färbung 
ist  zumeist  graugrünlich  oder  grünlichgelb , in  manchen  Fällen  auch 
bräunlich  bis  dunkelbraun.  Letztere  bestehen  wohl  schon  längere  Zeit, 
sie  zeigen  auch  härtere  Konsistenz  und  sind  weniger  leicht  zu  zerteilen, 
als  die  anderen,  die  sich  unschwer  in  immer  kleinere  Körner  zerlegen 
lassen  und  zwischen  zwei  Deckgläsern  ohne  Mühe  zerdrückt  werden 
können,  etwa  wie  Wachs.  In  einigen  Fällen  (A.  v.  Gräfe,  Grüning) 
fand  sich  Verkalkung  der  Konkremente;  schließlich  können,  wie  es 
scheint,  die  Pilzmassen  absterben  und  dann  eine  kalkige,  detritus- 
umgebene Masse  darstellen  (Snegirew). 

Das  Krankheitsbild  ist  in  seiner  vollen  Ausbildung  fast  absolut  charak- 
teristisch*). Die  ersten  Andeutungen  über  dasselbe  finden  sich  bei  Cesoni 


*)  Nur  ganz  ausnahmsweise  ist  ein  anderer  Fremdkörper  gefunden  worden 
(Mitralsky);  ich  selbst  sah  eine  Syphilis  des  Thränenröhrchens  unter  diesem  Bilde. 
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(1670)  Sandifors  (1779)  und  Desmarres  (1842).  Allein  erst  Alfred  v. 
Gräfe  gab  eine  klare,  auch  beute  noch  gütige  Beschreibung,  welche  auf 
10  eigenen  Beobachtungen  beruhte.  Er  stellte  auch  sogleich  fest,  dass  der 
eigentümliche  Inhalt  dieser  Thränenröhrchen  organischer  Natur  sein  müsse, 
was  die  mikroskopische  Untersuchung  bestätigte.  Gräfe  war  anfangs  ge- 
neigt, den  Pilz  mit  Favus  zu  identifizieren.  Chonheim  dagegen  definierte 
ihn  als  »Leptothrix« ; ihm  folgten  Leber,  Waldeyer,  letzterer  auch  deshalb, 
weil  in  seinem  Fall  das  Konkrement  dunkelbraun  war,  wie  die  Leptothrix- 
befunde  in  der  Mundhöhle.  Beide  Forscher  machten  aber  die  Einschränkung, 
dass  die  sich  findenden  Fäden  feiner  und  hier  und  da  verzweigt  seien;  ab- 
weichend sei  auch,  dass  die  für  den  Leptothrix  buccalis  charakteristische 
Jodreaktion  ausblieb.  A.  v.  Gräfe  selbst  hat  sich  dann  der  Auffassung 
»Leptothrix«  zugewandt  und  die  Krankheit  ging  zunächst  unter  dem  Namen 
Leptothrix  bis  1875.  Ferdinand  Cohn  trennte  die  Pilze  vom  Leptothrix 
aus  den  genannten  Gründen;  er  bezeichnet  sie  als  eine  besondere  Art  mit 
dem  Namen  »Streptothrix  Foersteri«.  Er  betonte,  dass  die  Fäden  von 
gleicher,  sozusagen  haarfeiner  Dicke  seien,  bei  schwacher  Vergrößerung  homogen 
erscheinen,  in  unbestimmter  Folge  bald  gerade,  bald  gewunden  verlaufen, 
dass  sie,  wenn  auch  nur  spärlich,  echte  Verzweigungen  zeigen.  Vom  Lepto- 
thrix buccalis,  der  dicker,  steif  und  gerade,  deutlich  gegliedert  und  unver- 
zweigt sei,  seien  sie  verschieden,  auch  geben  sie  keine  Jodreaktion.  Insofern 
seien  sie  dem  Leptothrix  analog,  als  die  Hauptmasse  der  Konkremente  eben 
nur  aus  solchen  Pilzmassen  bestehe. 

Auf  der  Basis  der  CoiiNSchen  Angaben  unternahmen  v.  Reus  & Gold- 
zieher  eine  Revision  der  bisherigen  Litteratur.  Sie  identifizierten  auch  die 
älteren  Fälle  mit  diesem  Streptothrix  Foersteri.  Seitdem  bediente  sich  die 
Kasuistik  vorwiegend  dieses  Namens,  bis  1894  die  Arbeiten  von  Schröder 
und  von  Huth  auf  Grund  des  Befundes  von  strahligen  Drusen  mit  kolbigen 
radiären  Ausläufern  die  Konkremente  als  » Aktinomykose « bezeichneten. 
Ihren  Mitteilungen  waren  solche  von  Tommasoli  und  von  Bajardt  schon  vor- 
ausgegangen, aber  letztere  waren  in  der  opkthalmologi&hen  Litteratur  nicht 
weiter  bekannt  geworden. 

"Wie  Goldzieher  und  v.  Reuss  die  älteren  Fälle  als  Streptothrix  deu- 
teten, so  deutete  nunmehr  v.  Schröder  die  bisherige  Litteratur  als  Aktino- 
mykose, also  als  eine  bestimmte  Art  von  Streptotrichie.  Er  erklärte  die  Pilze 
für  identisch  mit  dem  Actinomyces  hominis  seu  bovis,  und  man  muss  zugeben, 
dass  für  seinen  Fall  und  diejenigen  in  der  Litteratur,  welche  typische  Kolben- 
drusen wie  er  gefunden  hatten,  diese  Auffassung  in  histologischer  Beziehung 
ebenso  gerechtfertigt  war,  wie  die  beim  Chirurgen  übliche  Diagnose.  Für 
diejenigen  zahlreichen  Fälle,  wo  das  Bild  nicht  der  Drusen,  sondern  nur 
der  Fäden  Vorgelegen,  erschien  wegen  der  Pleomorphie  des  Aktinomyces 
seine  Anwesenheit  nicht  ausgeschlossen.  So  haben  auch  Boström  und  Israel 
die  älteren  Fälle  als  Aktinomykose  reklamiert  und  Ferd.  Cohn  hat  sich  dem 
später  angeschlossen.  Dass  das  Krankheitsbild  am  Auge  so  unverhältnis- 
mäßig gutartiger  erschien,  als  wir  sonst  die  Aktinomykose  zu  finden  gewohnt 
sind,  spricht  nach  v.  Schröder  nicht  gegen  Aktinomykose,  sondern  sei  da- 
durch wohl  erklärbar,  dass  der  Pilz  hier  in  einer  epithelumkleideten  Höhle 
liege  und  infolge  der  Thränenbespülung  unter  schlechten  Ernährungsverhält- 
nissen sich  befinde*). 

Diese  Arbeit  erregte  allgemeine  Aufmerksamkeit  und  hatte  zur  Folge, 


*)  Es  ist  von  Interesse,  dass  Majocchi  im  Ductus  Whartonianus  ein  ähnliches 
Konkrement  gefunden  hat  (Arch.  per  le  szience  med.,  vol.  16,  15,  1892. 
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dass  nunmehr  eine  Reihe  kasuistischer  Mitteilungen  unter  der  Bezeichnung 
»Aktinomykose«  der  Thränenröhrchen  erfolgten  (Ewetzki,  Elschnig,  Lange, 
y.  Schröder,  Mitvalski,  Robert,  Terson,  Ginsburg,  Mackay).  In  dem 
einen  seiner  späteren  Fälle  konnte  v.  Schröder  auch  nachweisen,  dass  ein- 
zelne Fäden  in  die  Wandung  des  Thränenröhrchens  eingedrungen  waren;  das 
klinische  Bild  war  dabei  das  gleiche  gewesen. 

Aber  das  abweichende  klinische  Bild  und  die  Erfahrung,  dass  der  Actino- 
myces  bovis  nur  ein  Mitglied  der  großen  Familie  der  Streptotricheen  sei, 
deren  Vertreter  in  morphologischer  Hinsicht  weitgehende  Uebereinstimmung 
zeigen  können,  obwohl  sie  im  übrigen  verschieden  sind,  musste  bald  Zweifel 
an  der  Richtigkeit  der  neuen  Auffassung  erwecken.  Lachner- Sandoval, 
Axenfeld  & Kastalsky  hoben  hervor,  dass  zunächst  vollständige  Kultur- 
untersuchungen notwendig  seien,  bevor  man  sicher  bestimmen  könne.  Bis 
dahin  sei  es  besser,  allgemeiner  von  »Streptotrichie«  zu  sprechen.  Will  man 
die  Streptotricheen  als  »Aktinomyceten«  bezeichnen,  so  mag  man  die  Kon- 
kremente als  eine  Aktinomykose  bezeichnen.  Nur  dürfe  man  nicht  ohne  weiters 
die  Vorstellung  einschließen,  diese  Keime  seien  als  identisch  erwiesen  mit  der 
Unterart,  Act.  hominis  seu  bovis,  van  der  Straeten  ging  noch  weiter  und 
erklärte  den  Befund  für  eine  »Pseudoaktinomykose«,  weil  das  klinische  Bild 
abwiche  und  weil  doch  sehr  oft  die  typischen  Drusen  fehlten.  Diese  Aus- 
schließung des  Aktinomyces  geht  jedoch,  wie  Axenfeld  & Cahn  ausführen, 
wiederum  zu  weit,  weil  die  Beteiligung  dieses  Keims  aus  den  von  van  der 
Straeten  angeführten  Gründen  doch  nicht  definitiv  widerlegt  sei  (s.  S.  564). 
Dass  aber  nicht  nur  die  als  Actinomyces  bovis  bezeichnete  Art  für  die  Kon- 
kremente in  Frage  kommt,  ist  bewiesen  durch  die  Arbeit  von  Silberschmidt 
(1900),  welche  zum  ersten  Mal  zwei  vollständige  Kulturen  lieferte,  nachdem 
bisher  alle  Versuche  gescheitert  waren,  oder  doch,  wie  bei  den  beiden  ersten 
Fällen  von  Kastalsky  & Axenfeld,  sich  nicht  hatten  bis  zur  völligen  Iden- 
tifizierung durchführen  lassen.  Silberschmidt  fand  im  frischen  und  gefärbten 
Ausstrichpräparat  wieder  die  sehr  dünnen,  sich  nach  Gram  gern  segmentiert 
färbenden  Fäden,  neben  ihnen  kokkenartige  Elemente.  Verzweigungen  sehr 
spärlich,  hier  und  da  leicht  verdickte  Enden. 

Radiäre  Anordnung  und  Kolben  waren  hier  nicht  nachweisbar;  auch  waren 
die  Fäden  nicht  deutlich  geschlängelt.  Nur  die  anaeroben  Kulturen  gingen  an, 
und  zwar  zeigte  sich  erst  nach  mehreren  Tagen  ein  Wachstum  bei  Bruttempe- 
ratur. Es  entwickelten  sich  am  Boden  der  Agarröhrchen  die  Kolonieen  als 
rundliche,  grauweiße,  glatte  Körnchen.  In  der  Stichkultur  erscheint  die  Um- 
gebung des  Stichs  neblig  getrübt.  In  Bouillon  bildete  sich  am  Boden  ein 
maulbeerartiges  Klümpchen,  das  sich  leicht  zerteilen  lässt  und  beim  Schütteln 
in  Teile  zerfällt,  welche  wie  kleine  Wattebäusche  ausseh en. 

Von  Bouillon  und  Agar  ließen  sich,  bei  reichlicher  Uebertragung,  die  Kul- 
turen auf  Agar  weiterzüchten. 

Der  Pleomorphismus  der  Kulturen  war  sehr  ausgesprochen:  Die  ersten 

Kulturen  gaben  Stäbchen  ähnlich  wie  Diphtheriebazillen,  zum  Teil  verzweigt. 
Manchmal  traten  längere,  verzweigte  Fäden  mit  Anschwellungen  in  den  Vor- 
dergrund; häufiger  waren  Kurzstäbchen,  in  älteren  Kulturen  herrschten  kokko- 
bazillenartige  Formen  vor.  Lange  Fäden  kamen  besonders  zur  Darstellung, 
wenn  das  Material  schonend  ausgebreitet,  nicht  stark  verrieben  war. 

Niemals  waren  engverfilzte  Fadengewirre  sichtbar,  niemals  auch  radiäre 
Anordnung. 

Die  Tierpathogenität  des  Streptothrix  war  nicht  groß;  intravenös  rief  er 
beim  Kaninchen  keine  Erscheinungen  hervor,  dagegen  intraperitoneal  und  sub- 
kutan bei  Meerschweinchen  und  weißen  Mäusen  mäßige  lokale  Eiterung. 
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Wir  haben  also  eine  Streptotrichee  vor  uns,  die  weder  dem  aeroben  Ak- 
tinomyces  von  Boström,  noch  dem  anaeroben  von  Israel  entspricht.  Wie- 


Fig.  16.  Axenfeld,  Fall  I.  Anaerobe  Agarkolonie. 


/ 


Fig.  17.  Axenfeld,  Fall  III.  Anaerobe  Serumagarkolonie. 


weit  nun  etwa  die  Bestimmung  von  Silberschmidt  für  die  früheren,  kulturell 
nicht  bestimmten  Konkremente  zutrifft,  lässt  sich  nachträglich  nicht  feststellen. 

Silberschmidt  ist  insofern  vom  Glück  begünstigt  gewesen,  als  er  von 
vornherein  eine  Reinkultur  des  Streptothrix  vor  sich  hatte.  Sehr  oft  ist  das 
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nicht  der  Fall. 

Dissertation  von 


Bei  5 von  Axexfeld  untersuchten  Fällen,  welche  in  der 
Cahx  beschrieben  sind,  waren  stets  von  vornherein  massen- 


Fig.  18. 


Axexfeld,  Fall  III. 


Konkrementpräparat. 


Fig.  19.  Axexfeld.  Fall  IV. 


Konkrementpräparat. 


hafte  andere  Keime,  Streptokokken.  Bazillen  mit  zur  Stelle  damit  sind  nicht 
etwa  die  kokkobazillären  Formen  des  Streptothrix  gemeint  . Diese  andern 
Keime  überwucherten  auf  den  aeroben  Kulturen  schnell  den  Kährboden,  während 
die  Streptrotricheen  mit  ihrer  sehr  langsamen  Entwicklung  noch  nicht  an- 

Handhnch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III.  36 
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gingen.  Dagegen  anaerob  blieben  erstere  zurück  und  es  gelang  in  3 Fällen, 
den  Streptotlirix  so  zum  Wachsen  zu  bringen.  Eine  Isolierung  und  völlige  Be- 
stimmung gelang  jedoch  nur  in  zweien  dieser.  Fälle,  und  zwar  einmal  dadurch, 
dass  anaerobe  Kulturen  sehr  lange  (l'/.>  Jahre)  zugeschmolzen  blieben.  Die 


Fig.  20.  Dalen,  Konkrement. 


Streptotricheen  überstanden  diese  Zeit,  die  gleichzeitigen  Kokken  gingen  zu 
Grunde.  Es  handelte  sich  um  eine  zweifellose  Streptotlirix,  der  eine  wesentliche 
Tierpathogenität  nicht  entfaltete.  In  einem  2.  Falle  führte  die  Anwendung 
schwach  saurer  Nährböden  anaerob  zum  Ziele.  Bei  dem  3.  Fall  jedoch 
misslang  die  Isolierung,  da  beim  Ueberimpfen  die  andern  Keime  wieder 
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alles  überwucherten.  Jedenfalls  aber  empfiehlt  es  sich  danach  durchaus, 
anaerob  vorzugehen  und  auch  saure  Nährböden  zu  versuchen. 

In  letzter  Zeit  ist  es  auch  DalEn  bei  2 Fällen  gelungen , Kulturen  zu 
erhalten.  Die  frischen  Konkremente  hatten  nicht  das  Bild  der  Kolbendrusen 
sondern  der  Fadengewirre,  mit  sehr  spärlichen  Verzweigungen  dargeboten. 
Auch  Dalen  erhielt  die  Streptothrix  nur  in  der  Tiefe  der  Agarsticlie. 

Hier  entwickelten  sich  kleine  Knötchen,  welche  2 — 3 Wochen  weiter  ver- 
impfbar  waren,  aus  Fäden  mit  spärlicher  Verzweigung  bestanden  und  in  äl- 
teren Kulturen  weitgehende  Pleomorphie  zeigten.  Subkutane  und  intraperi- 
toneale Impfung  verlief  negativ.  Eine  nähere  systematische  Einreihung  in 
die  Streptotricheenarten  nimmt  Dalen  nicht  vor. 

Neuerdings  ist  nun  bei  einigen  Fällen  wieder  von  »Leptothrix«  die  Rede. 
Das  würde  wieder  an  die  Anschauung  der  ersten  Zeit  A.  von  Gräfes  an- 
knüpfen. Hirschberg  hat  einen  Fall  beschrieben,  bei  welchem  Kempner 
die  Diagnose  »Leptothrix«  stellte;  der  Befund  war  der  gleiche,  wie  in  den 
früheren  Fällen,  doch  wurden  an  den  feinen,  z.  T.  gewundenen  Fäden  keine 
Verzweigungen  gefunden.  Da  diese  aber  mitunter  bei  diesen  Streptrotricheen 
sehr  spärlich  sein  können  und  nur  auf  den  Kulturen  deutlich  zu  werden 
brauchen  (Axenfeld-Cahn),  so  ist  dies  doch  wohl  allein  nicht  ausschlaggebend, 
da  eine  kulturelle  Bestimmung  nicht  gelang  und  andererseits  die  Jodreaktion 
ausblieb.  Das  gleiche  gilt  für  die  von  Piorkowski  gegebene  Darstellung  in 
einem  Falle  von  Segelcken;  letzterer  Autor  schließt  sich  deshalb  auch  der 
Meinung  an,  dass  eine  Beteiligung  von  Leptothrix  an  diesem  Krankheitsbild 
nicht  als  erwiesen  gelten  könne,  zumal  in  letzterem  Falle  ausgesprochen  ra- 
diäre Drusen  beobachtet  wurden,  wenn  auch  andererseits,  bei  der  Unsicherheit 
in  der  Definition  dieser  Familien  dies  noch  nicht  ausgeschlossen  werden  könne. 

Bemerkenswert  für  die  Frage  ist  die  Mitteilung  von  Cannas.  Er  fand 
in  dem  aus  den  Thränenröhrchen  sich  entleerenden  Eiter,  neben  Bazillen  und 
Kokken,  Spirillen  sowie  Fäden,  die  ihm  Bruchstücke  von  »Leptothrix«  zu 
sein  schienen.  Die  Konkremente  bestanden  vorwiegend  aus  sehr  feinen 
langen,  dicht  verfilzten  Fäden,  an  denen  Cannas  Verzweigungen  und  Teilungen 
nicht  erkennen  konnte;  sie  färbten  sich  nach  Gram,  wurden  auf  Zusatz  von 
LüGOLscher  Lösung  violett.  Auf  Gelatine  entwickelte  sich  neben  anderen 
Mikroben  nach  einigen  Tagen  eine  grauweißliche  große  Kolonie  mit  ge- 
zähntem, durchscheinenden  Rande,  die  auf  Glycerinagar  übertragen  schnell 
die  ganze  Oberfläche  überzog  mit  einer  grauweißen  Membran.  Im  Gelatinestich 
trat  langsam  Verflüssigung  ein,  in  Bouillon  in  48  Stunden  ein  reichlicher 
Niederschlag.  Mikroskopisch  fand  Cannas  typische  Haufen  von  »Leptothrix 
buccalis«,  wie  sie  im  Zupfpräparat  gewesen.  Tierversuch  negativ.  Cannas 
stellt  die  Diagnose  »Leptothrix»  unter  Hinweis  auf  Rubin  (1855). 

Dieser  Befund  weicht  von  allen  anderen  auffallend  ab,  denn  nach  all- 
gemeiner Erfahrung  ist  Leptothrix  sonst  nie  in  dieser  Weise  kultivierbar 
gewesen.  Auch  entspricht  der  Diagnose  »Leptothrix«  nicht  die  Spirillenform. 
Es  ist  auch  das  erste  und  einzige  Mal , dass  von  einer  positiven  Reaktion 
mit  Jod  die  Rede  ist.  Auffallend  ist  auch,  dass  nur  eine  einzige  derartige 
Kolonie  aufging. 

Cannas  citiert  die  Untersuchungen  von  Majocchi  über  die  Konkretionen 
in  den  Speichelgängen  und  nimmt  wie  dieser  an , dass  die  parasitären  Ele- 
mente verschiedenartig  sein  könnten,  nämlich  1.  Leptothrix,  2.  Streptothrix 
Foersteri,  3.  Aktinomyces.  Ueberzeugend  erscheinen  mir  die  CANNASSchen 
Ausführungen  nicht. 

Eine  erfolgreiche  Kultivierung  ist  in  letzter  Zeit  auch  Awerbacii  gelungen. 
Er  fand  in  den  Konkrementen  Drusen  ohne  kolbige  Verdickungen.  Von  allen 
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Kulturen  gingen  nur  drei  direkte  Bouillonkulturen  au;  unter  der  Bauchhaut 
des  Meerschweinchens  ergab  die  Infektion  einen  Abszess;  intraperitoneale  In- 
jektion tötete  eine  Maus  innerhalb  8 Tagen;  in  einer  Mesenterialdrüse  und 
einem  der  Leber  ansitzenden  Knoten  fand  sich  »typische  aktinomykotische  Neu-  i 
bildung«.  Bei  einem  weiteren  subkutan  geimpften  Meerschweinchen  ergab 
nach  21  2 die  Sektion  einen  abgekapselten  Abszess,  in  welchem  typische  1 
Drusen  mit  kolbigen  Enden  nachgewiesen  wurden.  Awerbach  zweifelt  eben- 
falls die  Diagnose  »Leptothrix«  in  dem  HiRSCHBERGSchen  Falle  an  und  be- 
zeichnet seinen  Fall  als  Strahlenpilzerkrankung. 


Zusammenfassend  ist  hervorzuheben,  dass  nur  durch  weitere  genaue 
Kulturbestimmungen  die  Natur  der  Thränenröhrchenkonkremente 
weiter  festgelegt  werden  kann,  da  die  Pleomorphie  dieser  Keime  die 
rein  morphologische  Definition  des  frischen  Konkrementes  erschwert. 

Sicher  festgestellt  ist,  dass  es  sich  um  eine,  vielleicht  auch  mehrere 
Strep  tothr ixarten  handeln  kann.  Bei  den  bisher  kultivierten  acht 
Fällen  Kastalski,  Axenfeld,  Silbe  rsgtlui  dt,  Dalen,  Awerbach*)  hat 
es  sich  immer  um  eine  Streptothrix**)  gehandelt,  vielleicht  mit  einziger 
Ausnahme  des  Falles  von  Cannas,  der  Leptothrix  gezüchtet  zu  haben 
berichtet,  freilich  in  einer  AVeise,  die  den  sonstigen  Ansichten  über 
Leptothrix  nicht  entspricht.  Es  ist  jedenfalls  wahrscheinlich,  dass  fast 
immer  eine  Streptotrichie  besteht,  da  das  Krankheitsbild  sehr  einheitlich 
ist,  und  auch  der  mikroskopische  Befund  des  frischen  Konkrements  be- 
züglich der  Fäden  weitgehend  übereinstimmt.  Wenn  in  einigen  Konkre- 
menten keine  deutlichen  Verzweigungen  bemerkt  worden  sind,  so  ist  zu 
berücksichtigen,  dass  dieselben  auch  bei  den,  zweifellos  als  Streptothrix 
bestimmten  Fällen  von  Silbersciimidt,  Axenfeld  und  Dalen  sehr 
spärlich  gewesen  sind.  Es  muss  deshalb  fraglich  erscheinen,  ob  Lepto- 
tlirixarten  überhaupt  öfters  in  Betracht  kommen. 

Ebenso  ist  es  zweifelhaft,  wie  oft  der  BosiRÖMSche  und  der  IsRAELSche 
Actinomvces  bovis  seu  hominis  für  die  Thränenröhrchenkonkremente 
in  Betracht  kommt.  So  lange  wir  nicht  weitere  Kulturrcsultate  be- 
sitzen, welche  nach  der  Erfahrung  aller  der  oben  genannten  Autoren 
am  ehesten  auf  anaerobem  Wege  zum  Ziele  führen  dürften,  muss  diese 
Frage  offenbleiben.  — 

Die  interessanten,  drusenartigen  »Konkremente  der  Bindehaut«, 
wie  sie  von  Fuchs  und  Wintersteiner  als  häutiger  Befund  in  der 
Bindehaut  beschrieben  sind,  machten  anfangs  auch  den  Eindruck,  als 
handle  es  sich  um  Filzdrusen,  zumal  diese  gelblichen,  in  der  Schleim- 
haut gelegenen  Körnchen  mit  Aktinomykose  makroskopische  Aehnlich- 
keit  haben.  Es  ist  aber  von  den  genannten  Forschern  nachgewiesen 
worden,  dass  es  sich  nicht  um  parasitäre  Gebilde,  sondern  um  Konkre- 
tionen handelt.  Das  gilt  auch  für  den  fälschlich  als  Aktinomykose 
beschriebenen  Fall  von  Demicheri  (Arcli.  d’ophth. , 1898).  Die  Fälle 
von  de  Vincextils  und  von  Oemichen,  als  Aktinomykose  veröffentlicht, 
sind  ebenfalls  hierher  zu  rechnen. 


*)  Dazu  kommt  noch  eine  Streptothrixreinkultur  von  zur  Nedden  (Klin. 
Monatsbl.  f.  A.,  XLI,  Bel.  2,  1903). 

**;  Der  sonst  gelegentlich  auf  der  Bindehaut  und  im  Thränensack  gefundenen 
Actinomyces  albus  (Cazalis,  Ricciii,  Gombert,  Axenfeld),  der  sich  jederzeit 
leicht  züchten  lässt,  hat  mit  diesen  Streptotricheen  nichts  zu  tliun  und  wird  von 
Cazalis  irrtümlich  mit  dem  »Streptothrix  Foesteri«  identifiziert. 


Spezielle  Bakteriologie  des  Auges. 


565 


Die  seltene  echte  Aktinomykose  der  Orbitalgebilde  bat  das  bekannte 
Bild  granulierender  Zerstörung  dargeboten  (s.  »Ergebnisse«  von  Lubaescii- 
Ostertag,  Bakterien  des  Auges  1895  — 1900). 
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XIII.  Cornea. 

Die  klinisch  so  außerordentlich  wichtige  eitrige  Ceratitis  hat  schon 
frühzeitig  bakteriologische  Untersuchungen  veranlasst,  welche  vorwiegend 
die  Einwirkung  der  bekanntesten  Eitererreger,  der  Staphylokokken,  auf 
die  Impfceratitis  des  Kaninchens  zum  Gegenstände  hatten  (Leber, 
Strohmeyer,  Hoffmann,  Hess,  Fortunati,  Silvestri  u.  a.).  Diese 
Experimental-Untersuclmngen,  welche  in  besonders  verdienstlicher  Weise 
von  Leber  unternommen  wurden,  haben  über  die  Entstehung  des  eitrigen 
Infiltrates  und  besonders  des  Hypopyons,  welches  einer  Fernwirkung 
der  intrakornealen  Mikroorganismen  durch  deren  diffundierende  Toxine 
seine  Entstehung  verdankt  und  welches  bis  zur  Perforation  der  Hornhaut 
einen  sterilen  Eiter  darstellt,  uns  eine  Auffassung  des  pathologischen 
Prozesses  gegeben,  welche  auch  auf  die  Hypopyonceratitis  des  Menschen 
im  allgemeinen  übertragbar  ist,  obwohl  die  Untersuchungen  am  Menschen 
ergeben  haben,  dass  nicht  die  Staphylokokken,  sondern  die  Fränkel- 
WEiciiSEEBAUMSchen  Pneumokokken  die  weitaus  häufigsten  Erreger  der 
Hyponpyonceratitis  des  Menschen  sind.  Dass  die  ersten  kulturellen 
Arbeiten  über  eitrige  Ceratitis  des  Menschen  nicht  diese,  sondern  Sta- 
phylokokken und  Streptokokken  oder  ein  negatives  Resultat  ergeben 
batten,  liegt  an  denselben  Gründen,  welche  in  der  ätiologischen  Forschung 
der  Pindehautentzündungen  und  mancher  andern  infektiösen  Erkrankung 
eingewirkt  haben,  nämlich  daran,  dass  die  kulturempfindlichen  Pneumo- 
kokken erst  bei  Anwendung  besserer  Methoden  nachweisbar  wurden. 
Auch  ist  in  manchen  der  früheren  Arbeiten  eine  sofortige  Deckglasunter- 
suchung des  Kornealeiters  nicht  ausgeführt  worden,  in  welchem  die  kap- 
selumgebenen Lanzettdiplokokken  so  ganz  besonders  deutlich  hervortreten. 

Ende  1893  veröffentlichte  Gasparrixi  zuerst  eine  Arbeit  über  die  Be- 
deutung des  Pneumococcus  in  der  Ophthalmologie,  in  welcher  er  außer  Tier- 
experimenten  mitteilt,  dass  er  bei  zahlreichen  Fällen  von  Hypopyonceratitis 
den  Pneumococcus,  und  zwar  meist  in  Reinkultur  gezüchtet  habe.  Diese 
Untersuchungen  wurden  ergänzt  und  bestätigt  durch  Basso  und  Guaita. 

Die  erste  Mitteilung  über  ihre  1892  begonnenen  und  von  dieser  Gaspar- 
ki Nischen  Mitteilung  völlig  unabhängigen  Untersuchungen  veröffentlichten  Uiit- 
hoff  & Axenfeld  1894.  Auch  sie  fänden  den  Pneumococcus  auffallend 
häufig.  In  ihrer  Monographie  aus  dem  Jahre  1896,  in  welcher  sie  über  eine 
Serie  von  50  Fällen  und  eine  Anzahl  anatomischer  Untersuchungen  berichten, 
ergab  sich,  dass  der  bakteriologische  Befund  von  Pneumokokken  sich  mit 
derjenigen  Form  von  Hypopyonceratitis  deckte,  welche  als  » Ulcus  corneae 
serpens  (Sämiscii)«  bezeichnet  wird  und  ausgezeichnet  ist  durch  die  Aus- 
breitung in  der  Fläche  unter  Bildung  eines  gelben  progressiven  Randes  haupt- 
sächlich nach  einer  Richtung  hin,  während  von  der  andern  Seite  oft  Reinigung 
und  Epithelisierung  des  Geschwürs  eintritt.  Bei  denjenigen,  viel  selteneren 
Fällen,  welche  nicht  dieses  Bild,  sondern  das  einer  atypischen  Hypopyon- 
ceratitis  darstellte,  mit  schnellerem  Fortschreiten  in  die  Tiefe,  fanden  sich 
andere  Eitererreger  (Staphylokokken,  Streptokokken,  pyogene  Bazillen);  in 
dieser  Gruppe  der  nicht  serpiginösen  Hypopyonceratitis  ließ  sich  als  eine 
klinisch  scharf  differenzierte  und  dabei  ätiologisch  einheitliche  Gruppe  ab- 
grenzen noch  die  Schimmelpilzceratitis,  die  Ceratomycosis  asper- 
gillina. 

Da,  wie  Uhthoff  Axenfeld  am  Schlüsse  ihrer  Arbeit  ausführten,  es 
anzunehmen  sei,  dass  diese  »typischen«  Bilder  bei  Aenderung  der  Virulenz 
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imd  Menge  der  Bazillen,  des  Terrains  d.  li.  der  präexistierenden  Beschaffen- 
heit der  Cornea,  der  Tiefe  und  Ausdehnung  der  ursächlichen  Verletzungen 
gewisse  Variationen  erleiden  könnten,  so  haben  sie  später  über  eine  weitere 
Serie  von  68  Fällen  von  Hypopyonceratitis  berichtet.  Auch  bei  dieser  Serie 
zeigte  sich,  dass  das  Krankheitsbild  des  Ulcus  corneae  serpens  mit  Ausnahme 
eines  durch  Diplobazillen  (wahrscheinlich  den  PETiTschen  Typus)  erzeugten 
Falles,  stets  durch  Pneumokokken  bedingt  war.  Dagegen  fanden  sich  in 
dieser  zweiten  Serie  in  der  That  eine  Anzahl  Fälle  von  Pneumokokkeninfek- 
tion mit  atypischem,  klinischem  Bilde.  Für  diese  Abweichungen  ließen  sich 
eine  Reihe  besonderer  Gründe  nachweisen.  Es  ergab  sich,  dass  an  tiefe 
Verletzungen,  z.  B.  an  Staaroperationswunden  sich  das  Bild  der  Lappenver- 
eiterung in  ganzer  Dicke  anschloss;  auf  der  vaskularisierten  Cornea  (z.  B.  bei 
Pannus)  dagegen,  deren  Gefäßgehalt  eine  energischere  Abwehr  der  Infektion 
gestattet,  erzeugt  die  Pneumokokkeninfektion  nur  ein  einfaches  Infiltrat,  ohne 
stärker  progressiven  Charakter.*)  Auch  die  Lage  der  infizierten  Stelle  am 
Rande  der  Cornea,  in  der  Nähe  des  gefäßhaltigen  Limbus  wirkt  modifizie- 
rend, wie  besonders  Bach  betont  hat. 

Es  sind  dann  in  der  Litteratur  noch  eine  Reihe  weiterer  Fälle  atypischer 
resp.  nicht  fiäehenhafter  Hypopyonceratitis  mit  Pneumokokken  beschrieben  (E.  v. 
Hippel,  Dötsch,  Petit,  Hertel,  Bach-Neumann)  ; darunter  sind  auch  Fälle 
der  schnell  in  die  Tiefe  greifenden  sog.  Keratomalazie  atrophischer  Kinder, 
bei  denen  Uhtiioef-Axenfeld  Streptokokken,  Loeb  Pneumoniebazillen  ge- 
funden hatten.  Bei  diesen  Kindern  wird  die  auffällig  schnelle  Tiefenwirkung 
auch  der  Pneumokokken  dadurch  verständlich,  dass  der  elende  Allgemein- 
zustand die  Widerstandskraft  des  Gewebes  stark  beeinträchtigt,  wie  dies  über- 
haupt für  die  Erkrankungen  der  Cornea  bekannt  ist.  Aehnliclie  Ueber- 
legungen  kommen  in  Frage,  wenn  sich  Infektionen  der  Cornea  zu  schweren 
Erkrankungen  der  Bindehaut  (Gonorrhoe,  Diphtherie)  hinzugesellen. 

Seitdem  ist  durch  zahlreiche  weitere  Untersuchungen  in  dieser  Richtung 
(Secondi,  Cuenod,  Bach  & Neumann,  Hertel,  von  Schweinitz,  Vossius, 
Petit,  Dötsch,  Kibbe,  Vallaude,  Velhagen,  Römer)  bestätigt  worden, 
dass  das  Krankheitsbild  des  Ulcus  serpens  mit  seltenen  Ausnahmen  eine 
Pneumokokkeninfektion  ist,  und  dass  ein  beginnendes,  noch  nicht  typisches 
Infiltrat,  welches  Pneumokokken  zeigt,  bei  Aveiterem  Bestehen  den  serpiginösen 
Charakter  annimmt. 

Die  Ausnahmen  von  dieser  Regel  zeigten  in  drei  Fällen  von  Petit  einen 
besonderen  Diplobacillus,  welcher  dem  MoRAX-AxENFELDschen  morphologisch 
ähnlich  war,  dagegen  ein  anderes  Wachstum  zeigte  (s.  u.).  Sonst  sind  nur 
noch  zwei  derartige  Fälle  von  Mc.  Nab  mitgeteilt. 

Wir  finden  ferner  eine  Mitteilung  von  Gourfein  über  Friedländers  Pneu- 
moniebazillen bei  typisch  serpiginöser  Ceratitis.  Gourfein  vertritt  im  An- 
schluss daran  den  Standpunkt,  dass  es  nicht  an  der  Eigenart  des  Pneumo- 
coccus  liege,  dass  derselbe  so  oft  beim  Ulcus  serpens  sich  finde,  sondern  nur 
daran,  dass  er  zufällig  am  häufigsten  in  der  Nähe  der  oberflächlich  ver- 
letzten Hornhaut  sich  auf  halte;  er  beruft  sich  auf  die  Häufigkeit  der  Pneumo- 
kokken im  Thränensackeiter  und  auf  der  normalen  Bindehaut.  An  sich  seien 
Pneumobazillen  und  andere  Eitererreger  zu  demselben  klinischen  Bilde  in 
gleichem  Maße  fähig,  sie  kämen  aber  nur  selten  mit  der  Cornea  in  Be- 
rührung. 

*)  Bei  sog.  skrofulösen  Personen  mit  neugebildeten  Hornhautgefäßen  kann 
eine  Pneumokokkeninfektion,  wie  ich  zweimal  feststellen  konnte,  das  Bild  der 
Ceratitis  fasciculosa,  des  Gefäßbändchens,  erzeugen. 
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Diese  Frage  ist  in  der  That  von  prinzipieller  Bedeutung.  Stellen  wir 
uns  jedoch  auf  den  Boden  der  vorliegenden  Thatsachen,  so  ist  sie  in  dem 
von  Gofrfein  behaupteten  Umfange  jedenfalls  nicht  richtig,  wenn  es  auch 
richtig  ist,  dass  der  Pneumococcus  besonders  oft  mit  der  Cornea  in  Berüh- 
rung kommt.  Denn  einerseits  haben  Uhthoff  & Axenfeld  die  von  Römer 
bestätigte  Beobachtung  gemacht,  dass  auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  im  Thränen- 
sackeiter  sich  außer  Pneumokokken  reichlich  andere  Eitererreger  fanden,  doch 
in  dem  Ulcus  serpens  in  der  Regel  nur  Pneumokokken  vorhanden  waren,  ein 
Beweis,  dass  entweder  der  Pneumococcus  zur  Cornea  eine  besondere  Affinität 
besitzt  oder  dass  er  bei  eintretender  Mischinfektion  die  andern  Keime  vollständig 
zu  verdrängen  vermag.  Dann  aber  ist  festgestellt  worden,  dass  bei  denjenigen 
Fällen,  wTelcke  nicht  Pneumokokken,  sondern  andere  Eitererreger  enthielten 
(Staphylokokken,  Streptokokken,  Bacillus  pyogenes  foetidus,  Bacillus  pyocya- 
neus,  Ozaenabazillen,  Bacterium  coli)  sich  auch  nicht  ein  typisches  Ulcus 
serpens,  sondern  eine  atypische  Hypopyonceratitis  gebildet  hatte,  auch  wenn 
die  zur  Infektion  führende  Gelegenheitsursache  (kleine  oberflächliche  Ver- 
letzung) die  gleiche  war.  Derartige  Befunde  liegen  in  den  Arbeiten  der  schon 
oben  citierten  Autoren,  ferner  denen  von  Kalt,  Morax,  Copfez,  Zirm,  IIori, 
Sctiimmelp fen Nie  nunmehr  in  solcher  Zahl  vor,  dass  nicht  daran  zu  zweifeln 
ist,  dass  die  andern  Eitererreger  — ausgenommen  den  PETiTschen  Diplo- 
bacillus  — jedenfalls  nur  ganz  ausnahmsweise  zu  einem  Ulcus  corneae  ser- 
pens führen.*) 


Deshalb  ist  es  kein  müßiges  Beginnen,  sich  die  Frage  vorzulegen, 
weshalb  denn  die  Pneumokokken,  wenn  sie  sich  in  eine  oberflächliche 
Hornhautwunde  einnisten,  zu  diesem  flächenhaften  Fortschreiten,  beson- 
ders nach  einer  Richtung  hin  Veranlassung  geben,  während  die  erst 
befallenen  Teile  sich  so  schnell  abstoßen  unter  Neubildung  des  Epithels, 
so  dass  perniziöses  Fortschreiten  und  Heilung  dicht  nebeneinander  sich 
abspielen.  Uiitiioff  & Axenfeld  haben  darauf  hingewiesen,  dass  ähn- 
lich wie  in  der  Kultur  die  Pneumokokken  auch  im  Gewebe  der  Cornea 
ihre  Virulenz  schnell  einbüßen,  wenn  sie  erst  dichtere  Massen  gebildet 
haben;  sie  werden  alsdann  abgestoßen  und  können  eine  Tiefenwirkung 
auf  die  geschlossenen  Ilornhautlamellen  nicht  entfalten,  während  sie 
in  den  horizontal  gerichteten  Safträumen  sich  leichter  ausbreiten.  Römer 
stellt  solche  Einflüsse  nicht  ganz  in  Abrede,  hält  aber  die  Bedeutung 
der  Umwandlung  des  erkrankten  Gewebes  durch  die  Bakterien  für  be- 
deutungsvoller derart,  dass  dasselbe  für  die  fermentative  Wirkung  der 
Leukocyten  passend  gemacht  wird  und  abgestoßen  werden  kann.  Die 
Einzelheiten  dieses  Vorgangs  lassen  sich  bisher  nicht  beurteilen. 

In  dem  progressiven  Rande  sind  die  Pneumokokken,  wie  Uhthoff- 
Axexfeld  gezeigt  haben,  auf  das  dichteste  mit  Leukocyten  gemischt, 
es  finden  sich  zahllose  Phagocyten.  Grade  an  diesem  Prozess  ist  erkenn- 
bar, dass  Reichlichkeit  der  Phagocytose  und  Gutartigkeit  des  Verlaufs 
durchaus  nicht  zu  harmonieren  brauchen.  Im  Gegenteil  erschien  an 


*j  Bei  genauerer  Betrachtung  finde  ich  auch,  dass  zwei  unter  den  drei  Gour- 
FEixschen  Fällen  nicht  ganz  dem  entsprechen,  was  wir  als  Ulc.  serpens  bezeichnen, 
indem  bei  ihnen  auch  der  Grund  des  Geschwüres  eitrig  infiltriert  und  ein  flächen- 
hafter  Progress  nicht  bemerkbar  war.  Auch  fanden  sich  in  dem  einen  Falle 
Diplokokken,  die  auf  der  Kultur  in  Ketten  wuchsen,  nicht  mehr  tierpathogen 
waren  (wie  das  bei  diesen  Pneumokokken  oft  der  Fall  ist).  Auch  giebt  Gourfein 
nicht  an,  ob  er  wirklich  aus  dem  Rande  Material  ausgekratzt  hat,  wie  das  zur 
Feststellung  der  Erreger  nötig  ist.  Er  spricht  nur  von  der  »Secretion  prise  sur 
l’ulcere«. 
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einigen  Stellen  eine  Verschleppung  noch  wohlerhaltener  Pneumokokken 
in  bis  dahin  gesunde  Teile  der  Cornea  nicht  ausgeschlossen. 

(Die  sonstigen  histologischen  Einzelheiten  der  eitrigen  Ceratitis  des 
Menschen  können  hier  nicht  erörtert  werden.) 

Eine  auffällige  Thatsache  ist,  dass  ein  typisches  Ulcus  serpens  so  gut 
wie  niemals  bisher  bei  Kindern  beobachtet  ist.  Zum  großen  Teil  liegt  das 
jedenfalls  daran,  dass  bei  ihnen  die  infizierenden  Thränenleiden  seltener 
sind,  als  bei  Erwachsenen.  Soweit  überhaupt  Pneumokokkeninfektionen  der 
Cornea  bei  Kindern  beobachtet  sind,  waren  es  einige  Keratomalazieen  bei 
pädatrophischen  Kindern  (E.  von  Hippel),  atypische  Geschwüre  nach  Masern 
(Hertel)  oder  bei  schwerer  Conjunctivitis  pseudomembranosa  (Becker)  oder 
bei  ausnahmsweise  schwerer  Pneumokokkeninfektion  der  neugeborenen  Con- 
junctiva  (Gasparrini). 

Die  Pneumokokken  sitzen  beim  Ulcus  corneae  serpens  vorwiegend 
in  dem  gelben  progressiven  Rand,  zwischen  den  infiltrierenden  Leuko- 
cyten.  Entnimmt  man  von  hier  Material,  so  finden  sie  sich  im  Deck- 
glaspräparat meist  in  großer  Menge,  mit  deutlichen  Kapseln.  Der  Kultur 
gegenüber  verhalten  sie  sich  charakteristisch,  ebenso  empfindlich,  wie 
die  Pneumokokken  anderer  Fundorte,  mit  denen  sie  auch  sonst  in  jeder 
Hinsicht  übereinstimmen.  Doch  ist  ihre  Tierpathogenität  von  der  Kultur 
aus  im  allgemeinen  nicht  groß.  Uhthoff  & Axenfeld  haben  deshalb 
im  Anschluss  an  Kruse  die  Ansicht  geäußert,  dass  für  diese  eitererre- 
genden Pneumokokken  eine  herabgesetzte  Virulenz  anzunehmen  sei. 
Römer  stimmt  dem  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  bei,  will  aber  außerdem 
den  Faktor  der  Adaption  berücksichtigt  wissen.  Den  letzten  Beweis  für 
die  Identität  der  Pneumokokken  Ulcus  serpens  mit  denen  der  krupösen 
Pneumonie  erbrachte  Römer,  indem  er  mit  ersteren  empfängliche  Tiere 
(Affe,  Kaninchen)  gegen  die  letzteren  zu  immunisieren  vermochte. 

Bei  der  Pneumokokkenconjunctivitis  ist  das  Ulcus  corneae  serpens 
wie  überhaupt  schwere  Hornhautinfiltrate  sehr  selten.  Solche  Fälle  sind 
von  Petit  und  Hertel  beschrieben.  Gasparrini  berichtet  öfters  leichte 
(sog.  katarrhalische)  Randgeschwüre  beobachtet  zu  haben,  eine  Erfahrung, 
die  von  Axenfeld,  Junius,  Gifford  nicht  gemacht  werden  konnte. 

Die  Infektionsquelle  ist  für  die  Pneumokokkeninfektion  der  Coruea 
natürlich  in  den  seltensten  Fällen  der  verletzende  Gegenstand;  sondern 
Thränensackerkrankungen,  Verunreinigungen  mit  Speichel  u.  s.  w.  spielen 
die  Hauptrolle,  vielleicht  auch  in  manchen  Fällen  die  bei  einem  Teil 
der  Normalen  auf  der  Bindehaut  vorhandenen  Kokken.  Eine  Epithel- 
läsion ist  zum  Zustandekommen  der  Infektion  durchaus  erforderlich,  da 
die  Pneumokokken  nicht,  wie  z.  B.  die  Diphtheriebazillen,  durch  ihr 
Toxin  das  Epithel  zu  lockern  vermögen  (Coppez).  Deshalb  sehen  wir 
z.  B.,  dass  jahrelang  die  Hornhaut  von  pneumokokkenreichem  Thränen- 
sackeiter  ohne  Schaden  bespült  werden  kann,  bis  durch  Verletzung  oder 
auf  anderm  Wege  (z.  B.  Herpes)  eine  Epithelläsion  entsteht. 

Die  besonders  in  der  Monographie  von  Petit  eingehend  besprochenen 
Infektionen  der  Cornea  mit  den  Koch -Weekss che n Bazillen, 
dem  Diplobacillus  Morax- Axenfeld,  wie  sie  bei  manchen  Fällen  der 
durch  diese  Keime  veranlassten  Conjunctivitis  Vorkommen,  nahmen  in 
der  Regel  keinen  eitrigen  Charakter  an  und  bleiben  oberflächlich.  Die 
Diplobazilleninfiltrate  sitzen  fast  ausschließlich  nahe  dem  Rande  (katar- 
rhalische "Geschwüre),  die  Kocii-WEEKSSchen  kommen  auch  relativ  häu- 
figer zentral  vor. 
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Bei  der  Diphtherie  ist  die  Vereiterung  der  Cornea  in  erster  Linie 
Eitererregern  zuzuschreiben,  welchen  das  Diphtherietoxin  den  Weg  ge- 
bahnt hat  (Coppez),  die  Diphtheriebazillen  seihst  bewirken  zwar  Nekrose, 
aber  wohl  nur  ausnahmsweise  Eiterung  in  der  Cornea.  Bei  der  Gonorrhoe 
spielt  ebenfall  die  Sekundärinfektion  der  Cornea  eine  große  Bolle,  doch 
vermögen  auch  die  Gonokokken  seihst  die  Hornhaut  eitrig  zu  zerstören 
und  bis  in  die  Iris  vorzudringen  (Dinkler,  Morax). 

In  der  Kaninchenhornhaut  lässt  sich  mit  Pneumokokken  zwar  eine  Ccra- 
titis  erzeugen,  deren  Intensität  zwischen  schwerer  Hypopyonceratitis  und  ein- 
fachem Infiltrat  je  nach  Menge  und  Virulenz  schwankt  (Gasparrini,  Cuenod, 
Uhtiioff- Axenfeld,  Bach,  Noeldeke);  doch  lässt  sich  kein  typisches  Ulcus 
serpens  hervorrufen.  Nur  einigemale  erhielten  Uhthoff-Axenfeld  eigen- 
tümliche interstitielle  Ringinfiltrate,  welche  aber  auch  nicht  typisch  waren. 
Dagegen  erhielt  Römer  beim  Affen  ein  typisches  Ulcus  corneae  serpens. 

Römer,  der  umfassende  und  erfolgreiche  Versuche  angestellt  hat,  durch 
subkutane  Injektion  von  Pneumokokkenserum  gegen  das  Ulcus  corneae  ser- 
pens eine  Immunität  zu  schaffen,  hat  auch  experimentell  festzustellen  gesucht, 
ob  von  dem  Ulcus  serpens  aus  eine  allgemeine  Immunisierung  geschehe;  das 
war  jedoch  nicht  in  einem  deutlich  erkennbaren  Maß  der  Fall. 
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Eine  ganz  eigenartige  klinische  Sonderstellung  nimmt  in  dem  Gebiet 
der  infektiösen  Ceratitis  die  Infektion  mit  pathogenen  Schimmel- 
pilzen ein,  die  Keratomykose *). 

Wie  die  vorzüglichen  Experimentaluntersuchiingen  Lebers  beim  Kaninchen 
feststellten,  tritt  bei  Impfung  mit  Sporen  des  Aspergillus  fumigatus  eine  Ne- 
krose der  Umgebung  der  Impftasche  ein,  an  deren  Peripherie  sich  ein  dichter 
Infiltrationswall,  der  Einwanderungsring,  anlagert.  Das  nekrotische  pilzdurch- 
wachsene  Gebiet  wird  dann  in  toto  sequesterartig  abgestoßen. 

In  gleicher  Weise  haben  die  bisher  beim  Menschen  beobachteten  16  Fälle 
(Leber,  Fuchs,  Uhthoff,  Axenfeld,  Schirmer,  Markow,  Basso,  Collomb, 
Gentilini,  Ball,  Wicherkiewicz , Kayser,  Ellet,  Johnsohn)  über- 
einstimmend festgestellt,  dass  das  erkrankte,  eigentümliche  trockene,  etwas 
prominente  Gebiet  sich  durch  eine  Demarkationsrinne  gegen  die  Umgebung 
absetzte  und  allmählich  sequesterartig  abgestoßen  wurde.  In  dem  dicht 
von  Mycelien  durchsetzten  Sequester  zeigte  sich  das  Hornhautgewebe  total 
nekrotisch,  Fruktifikationsorgane  waren  in  demselben  nicht  erkennbar;  nur 
in  dem  Falle  von  Ball  sollen  Andeutungen  derselben,  dem  Aspergillus  ent- 
sprechend, erkennbar  gewesen  sein. 


*)  Siehe  die  Litteratur  bei  Kayser,  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenh.,  1903,  XLI, 
Bd.  1,  Januar  und  Johnson,  ebd.,  Bd.  2. 
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Die  Infektion  ließ  sieh  in  der  Regel  auf  Verletzungen  mit  Erde  oder  mit 
pflanzlichen  Fremdkörpern  zurückführen.  In  je  einem  Falle  von  Uhthoff- 
Axenfeld,  B.  Kayser  und  von  Johnson  war  der  Fremdkörper  in  dem 

Sequester  noch  nachweisbar. 

Soweit  die  Kultur  mit 
allen  Kautelen  durchgeführt 
worden  ist,  hat  es  sich  stets 
um  Aspergillus  fumigatus 
gehandelt.  Die  Mitteilung 
von  Ellet,  die  auf  die 
bisherige  Litteratur  keiner- 
lei Rücksicht  nimmt  und 
ohne  nähere  Angaben  von 
Aspergillus  niger  spricht, 
ist  ungenau.  In  dem  Falle 
von  Wicherkiewicz  ist 
Penicillium  glaucum  angege- 
ben; doch  muss  es  zwei  fel- 
haft erscheinen,  oh  wirklich 
dieser,  sonst  als  nicht  patho- 
gen bekannte  Filz  vorlag, 
da  keine  näheren  Angaben 
über  die  Morphologie  und 
die  Kulturen  gemacht  wer- 
den und  Tierversuche  nicht 
vorgenommen  wurden. 

Für  die  Cornea  des  Ka- 
ninchens fand  Halbertsma 
auch  den  Aspergillus  fla- 
vescens  pathogen. 

Dass  die  Keratomykose 
bei  der  großen  Häufigkeit 
des  Aspergillus  fumigatus 
so  selten  ist*),  liegt  wohl 
daran,  dass  derselbe  nur 
dann  sich  in  der  Cornea 
entwickelt,  wenn  er  direkt 
in  das  Parenchym  einge- 
rieben wird  oder  einem 
Fremdkörper  ansitzt,  wäh- 
rend er  sonst  nur  schwer 
an  Epithelläsionen  haftet. 


Einen  seltenen  Befund 
stellen  die  Mitteilungen 
von  Lundsgaard  und  von 
Stoewer  dar,  welche  über 
Reinkultur  von  Rosa- 
hefe in  einer  Hypopyonceratitis  (atypisch)  berichten.  Diese  liefe 
wuchs  bei  Bruttemperatur,  erzeugte,  wie  Stoewer  nachwies,  in  der  Iris 


Fig.  24.  Diplobacille  liquefiant  Petit.  Serumagar. 


*)  Doch  ist  zu  berücksichtigen,  dass  es  nach  den  Mitteilungen  von  Axenfeld, 
Kayser  und  Johnson  anch  leichte  Fälle  giebt,  welche  sicher  öfters  übersehen 
werden. 
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Knötchen,  aus  denen  noch  nach  Wochen  die  Hefe  sich  züchten  ließ; 
im  Glaskörper  entstanden  weiße  Membranen.  In  der  Cornea  des  Ka- 
ninchens entstand  keine  wesentliche  entzündliche  Veränderung’.  Die 
Autoren  halten  jedoch  die 
ätiologische  Bedeutung  der 
Hefe  für  ihre  Fälle  für 
sehr  wahrscheinlich.  (Wei- 
teres über  diese  Frage  ent- 
hält der  Abschnitt  dieses 
Handb.  von  Busse). 


Diplobacille  liquefiant 
von  Petit. 

Bei  drei  Fällen  (viel- 
leicht gehört  auch  einer 
von  Uhthoff-Axenfeld 
hierher)  von  oberflächlich 
serpiginöser  Hypopyon- 
ceratitis , mit  auffallend 
geringen  Schmerzen  fand 
Petit  einen  nach  Gram 
sich  entfärbenden  Diplo- 
bacillus,  der  im  Sekret- 
präparat morphologisch 
demjenigen  von  Morax 
sehr  ähnlich,  nur  ein  we- 
nig kleiner  war  — in  der 
Kultur  waren  die  Bazillen 
im  allgemeinen  kürzer, 
näherten  sich  mehr  Kok- 
ken und  unterschieden 
sich  deutlicher,  — sich 
aber  dadurch  auszeichnete, 
dass  er  auch  auf  gewöhn- 
lichen Nährböden  bei  20 
bis  37°  reichlich  wuchs. 
Auf  Ascitesagar  entstehen 
dichte,  runde,  graue  Ko- 
lonien, weniger  prominent 
als  die  Morax- Axenfeld- 
selien  Diplobazillen  und 
ohne  zentralen  Höcker.  *) 

Koaguliertes  Serum 
wird  stark  verflüssigt, 
ebenso  Gelatine  bei  22°. 
Bei  15°  ist  die  Verflüssi- 


Fig. 25.  Diplobacille  Petit.  Kolonie  Serumagar. 


Fig.  26.  Diplobacille  Morax-Axenfeld.  Colonies 
»mammelonnees«. 


gung  langsamer.  Relativ 

schlecht  wächst  er  auf  einfacher  Bouillon,  Milch  wird  nicht  koaguliert. 
Auf  Kartoffel  rahmiger,  leichtgelblicher  Belag.  Obligat  aerob.  Bei  50° 
erhält  sich  der  Bacillus  y4  Stunde  lang  leitend,  bei  55°  geht  er  in  der- 
selben Zeit  ein.  Für  Tiere  war  der  Bacillus  nicht  pathogen. 


*)  Doch  ist  nach  Me’  Nabb  dieser  Unterschied  nicht  konstant. 
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Bei  12°  gehalten  ist  er  noch  nach  10  Tagen  übertragbar. 

Für  die  gewöhnlichen  Laboratoriumstiere  bestand  keine  Pathogenität. 
Aehnliche  Befunde  liegen  nur  vor  von  Kaysee  und  Mo.  Nah.  Letzterer 
erhielt  beim  Kaninchen  eine  leichte  Hypopyonceratitis. 

Ich  selbst  habe  solche  Diplobazillen  zweimal  von  einer  Conjunc- 
tivitis erhalten,  welche  klinisch  der  gewöhnlichen  Diplobazillenconjunc- 
tivitis  glich.  Die  anfängliche  Fähigkeit,  auf  den  gewöhnlichen  Nähr- 
böden üppig  zu  wachsen  und  Gelatine  zu  verflüssigen,  ging  jedoch  diesen 
Stämmen  im  Laufe  der  Fortzüchtung  mehr  und  mehr  verloren,  so  dass 
sie  dem  MoRAx-AxENFELDSchen  Typus  sich  näherten,  mit  dem  sie  jeden- 
falls sehr  nahe  verwandt  sind. 

Die  Abbildungen  auf  S.  572  und  573  sind  Photographieen  von  Petit, 
bei  gleicher  Vergrößerung. 


Zur  Neddens  Bacillus  des  infektiösen  Randgeschwüres, 

Im  Grunde  von  oberflächlichen  Bandgeschwüren,  welche  aus  kleinen 
Infiltraten  entstehen,  welche  entweder  einzeln  oder  multipel  auftreten 
und  in  letzterem  Fall  zu  konfluierenden,  kahnförmigen  Geschwüren  führen, 
fand  zur  Neddex  in  der  Bonner  Klinik  einen  Bacillus,  der  von  den 
bekannten  sich  unterschied  und  wegen  seines  Vorkommens  hei  zahl- 
reichen Fällen,  seiner  wenn  auch  mäßigen  Pathogenität  für  die  Kanin- 
chencornea als  Ursache  jener  Ceratitis  bezeichnet  wird.  Außerdem 
wurde  in  demselben  Institut  der  Bacillus  auch  hei  einer  Ceratitis  neuro- 
paralytica  gefunden  (Häuft,  Inaug.  Diss.  Bonn  1902,  siehe  hier  auch 
die  sonstigen  bakteriologischen  Befunde  hei  dieser  Krankheit). 

Morphologie.  Gerade  oder  mir  leicht  gekrümmte  Stäbchen,  die  nicht 
selten  sich  zu  Doppelbazillen  anordnen;  Länge  des  Einzelstäbchens  0,6  p, 
Dicke  0,0  </.  Kleinere  Individuen  sind  selten,  ebenso  Scheinfäden.  Ecken 
abgerundet.  Bei  schwacher  Färbung  ;iu  den  Enden,  mitunter  auch  zentral, 
hellere  Stellen  (Vakuolen),  Gram  negativ.  Keine  Ketten,  keine  Kapseln. 

Kultur.  Auf  Agar  nach  24  Stunden  2 — 4 mm  große,  bei  durchfallendem 
Licht  leicht  bläulich  schillernde,  leicht  erhabene,  runde,  scharfe  Kolonieen, 
die  gern  kontluieren  zu  einem  dicken,  zähen  Belag. 

Auf  der  Gelatineplatte  durchsichtige,  ebenfalls  bläuliche,  homogene  lvo- 
lonieen.  Im  Gelatinestich  nur  in  den  oberen  Teilen  Wachstum,  Bildung  eines 
Hachen  Nagelkopfs. 

In  Zuckerargar  keine  Gasbildung,  dagegen  Säurebildung. 

Kuhmilch  wird  koaguliert. 

In  Bouillon  kümmerliches  Wachstum,  ohne  Indolbildung. 

Auf  Kartoffeln  dicke,  gelbbraune  Auflagerung. 

Auf  Menschenblutserum  und  LöFFLERschem  Serum  dicker,  grauweißer  Belag. 

Der  Bacillus  ist  obligat  aerob.  Keine  Eigenbewegung. 

Temperaturoptimum  bei  Körpertemperatur,  doch  bei  10°  und  40°  noch 
spärliches  Wachstum.  Nach  3 4 Stunden  bei  55°  ist  der  Bacillus  abgestorben. 

Gegen  Austrocknung  nur  wenig  resistent. 

Zur  Neddex  trennt  auf  Grund  obiger  Merkmale  seinen  Bacillus  von  denen 
der  Coligruppe,  dem  Typhusbacillus,  dem  Buhrhacillus,  der  Aerogenesgruppe 
und  auch  mit  Hecht  von  allen  sonst  am  Auge  gefundenen  Bakterien.  Die 
Diplobazillen,  welche  morphologisch  nahestehen,  verhalten  sich  auf  der  Kultur 
vollkommen  anders. 

Im  Ausstrichpräparat  von  den  Geschwüren  findet  man  die  Bazillen  immer 
nur  sehr  spärlich,  da  man  immer  nur  sehr  wenig  Material  gewinnt. 
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Zun  Nedden  giebt  über  33  Fälle  genaue  Daten.  Sehr  häufig  fanden  sich 
Phlyktänen  am  Hornhau tlimbus.  Um  eine  eigentliche  Conjunctivitis  handelte 
es  sich  nicht;  er  zählt  deshalb  die  Infiltrate  und  Geschwüre  zu  den  primären 
Hornhautinfektionen  und  nicht  zu  den  katarrhalischen,  auch  deshalb,  weil  die 
Erkrankung  fast  immer  einseitig  war.  Soweit  Bindehautreizungen  da  waren, 
sieht  er  diese  als  sekundär  an.  In  dem  Sekret  derselben  konnten  die  Bazillen 
ebenfalls  kulturell  nachgewiesen  werden. 

Nur  ausnahmsweise  schritten  die  Geschwüre  fort,  ganz  selten  entstand 
ein  Hypopyon,  dagegen  sind  Rezidive  nicht  selten.  Die  Erkrankung  trat  vor- 
wiegend im  Winter  auf. 

Zur  Nedden  fand  die  Bazillen  neben  Pneumokokken  auch  bei  Fällen 
von  Ulcus  serpens,  ferner  einmal  bei  einer  Ceratitis  neuroparalytica. 

Sonst  hat  er  sie  niemals  gefunden,  trotz  zahlreicher  Untersuchung  von 
Bindehaut-  und  Thränenleiden. 

Impfversuclie.  Bei  Injektion  zwischen  die  Hornhautlamellen  ließ  sich 
beim  Kaninchen  eine  Ceratitis  erzeugen , welche  der  beschriebenen  ähnlich 
war.  Anderweitige  Impfung  zeigt  keinerlei  Reaktion. 

Aetiologische  Bedeutung.  Unter  Berücksichtigung  der  genannten 
Ergebnisse  erklärt  zur  Nedden  die  ätiologische  Bedeutung  seines  Ba- 
cillus mit  Recht  für  wahrscheinlich.  Dass  demselben  kein  absolut  ein- 
heitliches klinisches  Bild  entspricht,  ist  damit  wohl  vereinbar,  da  auf 
dessen  Zustandekommen  die  Virulenz  und  die  Beschaffenheit  des  Terrains 
von  Einfluss  ist.  Die  Lokalisation  in  der  Nähe  des  Hornhautrandes 
erklärt  sich  aus  der  bekannten  Thatsache,  dass  das  Epithel  hier  relativ 
schlecht  ernährt  wird  (Knies). 

Eine  ungelöste  Frage  bleibt,  wo  diese  Bakterien  sich  für  gewöhnlich 
auf  halten  und  wie  sie  zur  Hornhaut  gelangen.  Vermutlich  werden  sie 
doch,  wenn  auch  vielleicht  nnr  in  wenigen  Exemplaren,  sich  öfters  auf 
der  Bindehaut  auf  halten 

Zur  Nedden  stellt  es  schließlich  als  offene  Frage  hin,  ob  alle  der- 
artigen Geschwüre,  soweit  sie  auf  Infektion  beruhen,  auf  diesen  Bacillus 
zurückzuführen  seien.  Zu  dieser  Frage  ist  von  Interesse,  dass  Petit 
an  der  Hand  seiner  Fälle  ausführt,  dass  die  Diplobazillenconjunctivitis 
zu  solchen  Bildern  führen  könne.  Mitunter  trete  dabei  die  Bindehaut- 
infektion hinter  der  kornealen  zurück.  Die  Diagnose  der  Diplobazillen 
wurde  mikroskopisch  und  z.  T.  auch  kulturell  auf  Ascitesagar  gestellt. 
Zur  genauen  Beurteilung  wird  es  erwünscht  sein,  besonders  auch  auf 
koaguliertem  Serum  zu  kultivieren,  auf  welchem  die  Bazillen  sich  schnell 
an  dem  Eintreten  oder  Ausbleiben  der  Verflüssigung  unterscheiden  lassen. 

(Das  seinem  klinischen  Bilde  nach  einem  infektiösen  Prozess  gleiche 
Ulcus  corneae  rodens  (Mooren)  hat  bisher  keinen  verwertbaren 
Bakterienbefund  ergeben,  ebensowenig  der  Herpes  corneae  febril is 
(Ceratitis  dendritica),  wenn  nicht  etwa  eine  eitrige  Sekundärinfektion 
sich  hinzugesellt  hatte*). 

Auch  die  sogenannten  Phlyktänen  der  Hornhaut  sind  in  ihrer  Entstehung 
noch  unsicher.  Plier  sind  weitere  umfassende  Untersuchungen  erwünscht.) 

*)  Näheres:  siehe  die  Angaben  bei  Uhthoff  & Axenfeld. 
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Tierarzt,  Vorsteher  des  bakteriolog.  Institutes  f.  Tierseuchen  in  Kiel. 


Von  den  seuchenartigen  Krankheiten  der  Haustiere  haben  diejenigen 
des  Schweines  erst  verhältnismäßig  spät  die  Aufmerksamkeit  der  Sach- 
verständigen auf  sich  gelenkt.  Als  man  in  der  zweiten  Hälfte  des  18.  Jahr- 
hunderts begann,  die  Krankheiten  der  Haustiere  zu  klassifizieren,  zählte 
man  ans  naheliegenden  Gründen  die  rotlaufartigen  Krankheiten  des 
Schweines  dem  Milzbrand  zu.  So  beschreibt  Ciiabekt  1780  das  »Milz- 
brandfieber der  Schweine.  Dieser  Name  oder  auf  den  Zusammenhang  im 
mit  Milzbrand  hindeutende  ähnliche  Bezeichnungen  und  mit  ihnen  die  An- 
schauungen über  die  Natur  der  rotlaufähnlichen  Seuchen  des  Schweines 
haben  sich  bis  weit  in  das  verflossene  Jahrhundert  hinein  erhalten.  So 
spricht  auch  noch  Spixola  in  seinem  1812  erschienenen  Werke  »Die  Krank- 
heiten der  Schweine  von  »Anthraxrotlauf«  und  von  einem  »Uebergang 
des  Rotlaufes  in  Milzbrand  . Erst  die  Entdeckung  der  Milzbrandstäb- 
chen um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts,  sowie  die  spätere  Wahr- 
nehmung, dass  diese  Stäbchen  bei  dem  »Anthraxrotlauf«  der  Schweine 
fehlten  und  dass  letzterer  sich  weder  auf  große  Haustiere  übertragen  ließ, 
noch  daß  Schweine  infolge  von  Impfungen  mit  Milzbrandblut  erkrank- 
ten Biiauell),  führte  zur  Abtrennung  einer  besonderen,  den  Schweinen 
eigentümlichen,  mit  Hautrötung  verlaufenden  Krankheit,  für  die  aus  der 
großen  Zahl  der  gebräuchlichen  Namen  die  Bezeichnung  » Rotlauf«  ge- 
wählt wurde.  Der  damalige  »Rotlauf«  war  ein  Sammelbegriff.  Er  um- 
fasste außer  dem  eigentlichen  Rotlauf  (dem  Stäbchenrotlauf)  auch  die 
Schweineseuche  sowie  noch  andere,  mit  Hautrötung  einhergehende 
Krankheiten  des  Schweines.  Diese  primitive  Auffassung  der  seuchen- 
haften  Schweinekrankheiten  war  noch  zu  Beginn  der  achtziger  Jahre 
des  vorigen  Jahrhunderts  allgemein. 

Es  ist  das  Verdienst  von  Eggeling,  zuerst  (1883)  darauf  hinge- 
wiesen zu  haben,  dass  der  Begriff  »Rotlauf«  mehrere  verschiedenartige 
Krankheiten  des  Schweines  umfasst.  Auf  Grund  eines  reichen  klini- 
schen und  pathologisch-anatomischen  Materiales  sonderte  Eggeling  zu- 
nächst die  sporadischen  rotlaufartigen  Erkrankungen  von  den  seuchen- 
haften  ab  und  unterschied  des  weiteren  Hei  den  letzteren  zwei  Krank- 
heiten, deren  Beschreibung  zum  großen  Teil  mit  den  später  mit  den 
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Namen  Stäbchenrotlauf  und  Schweineseuche  belegten  Seuchen  überein- 
stimrnt.  Wenngleich  die  EggelingscIicii  Feststellungen  einen  wichtigen 
Fortschritt  in  der  Kenntnis  der  Schweineseuchen  bildete,  so  blieb  es 
doch  der  ätiologischen  Forschung  Vorbehalten,  auf  diesem  Gebiete  völlige 
Klarheit  zu  schaffen. 

Löffler  gab  im  Jahre  1886  auf  Grund  bakteriologischer  Untersuchun- 
gen die  Anregung,  von  dem  eigentlichen  Kotlauf  eine  besondere,  ätiologisch 
von  diesem  verschiedene  Seuche  unter  dem  Namen  »Schweineseuche«  oder 
»Schweineseptikämie«  abzutrennen.  Schütz  war  es  dann,  der  noch  in 
demselben  Jahre,  fußend  auf  den  ersten  LÖFFLERSchen  Angaben,  die 
Schweineseuche  als  eine  in  ätiologischer  und  pathologisch-anatomischer 
Beziehung  selbständige  Krankheit  charakterisierte  und  näher  beschrieb. 

In  Amerika,  woselbst  seit  geraumer  Zeit  eine  verheerende,  haupt- 
sächlich mit  Darmveränderungen  einhergeliende  Seuche  unter  den 
Schweinen  herrschte,  hatten  bereits  in  den  siebziger  Jahren  des  vorigen 
Jahrhunderts  Law  und  Detmers  Untersuchungen  über  dieselbe  angestellt 
und  wertvolle  klinische  und  pathologisch-anatomische  Daten  gesammelt. 
Aber  erst  im  Jahre  1885  gelang  es  Salmön  & Smith,  die  Aetiologie 
dieser  Seuche,  als  deren  Erreger  ein  beweglicher  Bacillus  gefunden 
wurde,  klarzulegen.  Im  folgenden  Jahre  entdeckten  Salmon  & Smith, 
dass  neben  der  erwähnten  Seuche  noch  eine  zweite  Infektionskrankheit 
unter  den  Schweinen  in  Amerika  vorkommt,  welche  ihren  Sitz  haupt- 
sächlich in  der  Lunge  hat  und  durch  ein  unbewegliches  Bakterium 
verursacht  wird.  Die  zuerst  entdeckte  Seuche  nannte  Salmon  »Hog- 
cholera«,  die  zweite  »Swineplague«.  Bezüglich  der  letzteren  kon- 
statierte er,  dass  sie  mit  der  von  Löffler  und  Schütz  beschriebenen 
»Schweineseuche«  übereinstimme.  *) 

1888  beschrieb  Schütz  eine  im  Jahre  vorher  in  Dänemark  auf- 
getretene, gefährliche  Infektionskrankheit  der  Schweine,  bei  welcher 
hauptsächlich  der  Dickdarm  schwere  Veränderungen  aufwies.  Schütz 
nannte  diese  Krankheit  »Schweinepest«.  Dieselbe  erwies  sich  identisch 
mit  der  amerikanischen  Hogcholera.  Am  Schlüsse  seiner  Arbeit  sagt 
Schütz : 

»Nunmehr  kennen  wir  drei  Seuchen  der  Schweine: 

1.  Den  Rotlauf  der  Schweine  (Stäbchenrotlauf).  Bei  dieser  Krankheit 
werden  nur  allgemeine  Infektionserscheinungen,  wie  beim  Milzbrände,  bei  der 
Septikämie  u.  s.  w.  wahrgenommen.  Die  wichtigsten  anatomischen  Merkmale 
sind:  Milztumor,  blutige  Magendarmentzündung,  blutige  Nierenentzündung, 
parenchymatöse  Entzündung  der  Leber,  des  Herzens  und  der  Muskeln,  Rötung 
der  Haut  und  geringe  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Körperhöhlen. 

2.  Schweineseuche.  Sie  ist  eine  Lungenbrustfellentzündung,  die  mit 
Absterben  von  Lungenteilen  und  leichten  Infektionserscheinungen  verbunden 
ist:  keine  oder  geringe  Schwellung  der  Milz,  leichte  Trübung  der  großen 
Parenchyme  und  Magendarmkatarrh.  Nimmt  die  Krankheit  einen  chronischen 
Verlauf,  so  entstehen  käsige  ZustäDde  in  den  Lungen,  die  sich  nach  Art  der 
Tuberkulose  ausbreiten  und  ähnliche  Zustände  in  den  Lymphdrüsen,  Ge- 
lenken u.  s.  w.  hervorrufen  können.  Käsige  Veränderungen  an  der  Schleim- 
haut des  Magens  und  des  Darms  sind  bis  jetzt  nicht  beobachtet  worden. 


*)  Salmon  fand  weiterhin,  dass  der  Schweinerotlauf  in  Amerika  nicht  vor- 
kommt. 
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3.  Schweinepest  ist  eine  Krankheit  des  Verdauungsapparates , bei  der 
vornehmlich  der  Dickdarm  erkrankt  ist.  Letzterer  ist  in  der  Regel  Sitz  einer 
tiefen  Diphtherie.  Gleichzeitig  leiden  die  nachbarlichen  Lymphdrtisen  und  sind 
die  Erscheinungen  einer  leichten  allgemeinen  Infektion  nachzuweisen.  Die 
Krankheit  ist  oft  mit  Reizungsprozessen  in  den  Lungen  vergesellschaftet.« 


Man  hätte  glauben  sollen,  dass  durch  die  Untersuchungen  Salmon 
& Smiths  und  nach  der  vorstehend  wiedergegebenen  Kennzeichnung  und 
Trennung  der  einzelnen  Schweineseuchen  durch  Schütz  die  Frage  der 
rotlaufartigen  Schweineseuchen  genügend  geklärt  gewesen  sei.  Das  war 
aber  nicht  der  Fall. 

Bereits  Ende  der  achtziger  Jahre  rief  in  Amerika  Billings  eine 
heftige  Polemik  hervor.  Billings  bekämpfte  nicht  nur  die  durch 
Salmon  vorgenommene  Trennung  des  in  Amerika  herrschenden 
Schweinesterbens  in  zwei  verschiedene  Seuchen,  sondern  er  erklärte 
auch  die  beiden  von  Salmon  beschriebenen  Bakterien  für  unecht  und 
das  Hogcholera-Bakterium  für  erfunden  und  als  nicht  existierend.  Er 
forderte  weiterhin  die  Anerkennung  eines  von  ihm  1886  als  Erreger  der 
Swineplague  (unter  welchem  Namen  er  beide  Seuchen  zusammenfasste) 
entdeckten  Bakteriums.  Das  Ende  dieses  Streites  war,  dass  das 
BiLLixGssche  Swineplague-Bakterium  und  das  SalmonscIic  Hogcholera- 
Bakterium  als  identisch  erkannt  wurden  (Welch,  Frosch,  Bunzl- 
Federn  u.  a.). 

Auch  in  Europa  machte  sich  zu  Anfang  der  neunziger  Jahre  vielfach  die 
Anschauung  geltend,  dass  Schweineseuche  und  Schweinepest  zu  Unrecht 
als  zwei  verschiedene  Seuchen  angesehen  würden;  dieselben  seien  viel- 
mehr als  einheitliche  Krankheit  aufzufassen.  Im  Laufe  der  nächsten 


Jahre  traten  die  Meinungsverschiedenheiten  in 


dieser  Frage  heftiger 


als  je  hervor.  Während  E.  Klein,  v.  Ratz,  Silberschmidt,  Sciiin- 
delka,  Prus,  Perroncito  u.  a.  die  unistische  Anschauung  verfochten, 
verharrten  andere  Autoren,  besonders  auch  Salmon  & Smith,  auf  dem 
dualistischen  Standpunkte.  Die  Ansicht  der  Unitarier  schien  besonders 
dadurch  gestützt,  dass  die  für  Schweineseuche  charakteristischen  ana- 
tomischen Veränderungen  neben  denjenigen  der  Schweinepest  nicht  nur 
in  demselben  Schweinebestande,  sondern  sehr  häufig  auch  bei  ein-  und 
demselben  Tier  angetroffen  wurden.  Die  Verschiedenartigkeit  der  Be- 
funde, das  Betroffeusein  bald  nur  des  Darmes  (»intestinale  Form  der 
Schweineseuche«),  bald  nur  der  Lunge  (»pektorale  Form  der  Schweine- 
seuche«) versuchte  man  sich  dadurch  zu  erklären,  dass  man  annahm, 
die  Infektion  erfolge  im  ersteren  Falle  per  os,  im  letzteren  per  inspi- 
rationem. 

Obgleich  durch  eine  Reihe  von  vergleichend  bakteriologischen  Ar- 
beiten (Raccuglia,  Afanassieff,  Frosch,  Bunzl-Federn)  die  Ver- 
schiedenheit der  Erreger  der  Schweineseuche  und  Schweinepest  un- 
zweifelhaft dargethan  worden  war,  wurde  von  anderen  Autoren  der 
Nachweis  zu  führen  versucht,  dass  auch  vom  bakteriologischen  Stand- 
punkte eine  Trennung  der  Schweinepest  von  der  Schweineseuche  un- 
möglich sei.  In  Voges  fand  diese  Anschauung  einen  energischen  Ver- 
fechter. Dieser  Forscher  suchte  in  einer  1896  erschienenen  umfangreichen 
Arbeit  mit  allen  Mitteln  den  Nachweis  zu  führen,  dass  die  Bakterien 
der  Hogcholera  und  der  LöFFLER-ScHÜTZSchen  Schweineseuche  ein  und 
derselben  Species  angehören,  die  sowohl  das  Ilauptsymptom  der  Schweine- 
pest die  Darmerkrankung),  als  auch  das  der  Schweineseuche  (die 
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Lungenerkrankungj  zu  erzeugen  imstande  sei.  Diese  Arbeit  Voges’ 
hat  zur  vollständigen  Verwirrung  der  Situation  das  Ihrige  beigetragen» 

In  einer  im  folgenden  Jahre  erschienenen  zusammenfassenden  Ab- 
handlung suchte  dann  Jensen  zu  zeigen,  dass  »die  bisher  hervor- 
getretenen Versuche,  die  Schweinepest  mit  der  Schweineseuche  zu 
identifizieren,  als  misslungen  angesehen  werden  müssen«  ....  »Nach 
allem,  was  bisher  vorliegt,  müssen  wir  es  also  als  sicher  ansehen,  dass 
Schweinepest  und  Schweineseuche  zwei  verschiedene  Krankheiten  sind,  die 
jede  durch  ihre  besondere  Bakterienform  hervorgerufen  werden.« 

Es  blieb  indessen  dem  ungarischen  Forscher  Prelsz  Vorbehalten, 
durch  seine  im  Jahre  1898  erschienene  vortreffliche  Arbeit:  »Aetiologische 
Studien  über  Schweinepest  und  Schweineseptikämie«  die  letzten  Zweifel 
über  die  ätiologische  und  pathologisch-anatomische  Verschiedenheit  der 
Schweinepest  und  Schweineseuche  zu  zerstreuen.  Prelsz  erörterte 
gleichzeitig  auch  die  wechselseitigen  Beziehungen  zwischen  beiden 
Krankheiten  und  deckte  damit  eine  Hauptursache  der  jahrelangen 
Meinungsverschiedenheiten  in  Bezug  auf  diese  Krankheiten  auf.  Der  von 
Salmox  bereits  im  Jahre  1886  erkannte  Umstand,  dass  Schweinepest 
und  Schweineseuche  als  Mischinfektion  gemeinsam  auftreten  können, 
ließ  es  nunmehr  verständlich  erscheinen,  wie  so  viele  Irrtümer  Vor- 
kommen konnten.  — Fast  alle  späteren  Arbeiten  basieren  auf  der- 
jenigen von  Pkeisz. 

Erst  nachdem  die  ätiologische  Seite  der  Schweineseuche-  und 
Schweinepestfrage  so  vollkommen  geklärt  war,  war  die  Basis  geschaffen, 
auf  der  eine  wirkliche  ätiologische  Therapie  und  Prophylaxe  aufgebaut 
werden  konnte.  Die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  sind  hauptsächlich  dieser 
Aufgabe  gewidmet. 


Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  die  Schweineseuche  in  Mittel- 
europa schon  seit  längerer  Zeit  heimisch  ist.  Bei  der  erst  so  spät  er- 
folgten Erforschung  und  Sonderung  der  den  Schweinen  eigentümlichen 
Seuchen  ist  es  unmöglich  festzustellen,  wann  und  wo  die  Schweineseuche 
zuerst  aufgetreten  ist.  Die  tierärztliche  Litteratur  über  die  mit  dem 
Namen  »Botlauf«  oder  gleichbedeutenden  Bezeichnungen  belegten 
Schweineseuchen  vor  dem  Jahre  1883  bezieht  sich  wohl  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  auf  den  Stäbchenrotlauf  als  die  damals  häufigere  Krank- 
heit. Es  scheint  mir  indessen  aus  älteren  Litteraturangaben  hervorzu- 
gehen, dass  bereits  vor  der  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  die  Schweine- 
seuche in  Deutschland  geherrscht  hat.  So  erwähnt  Spixola  in  seinen 
»Krankheiten  der  Schweine«  (1842)  eine  »Brustentzündung«  (»Entzündung« 
der  Lungen  und  des  Brustfells«),  die  in  »seuchenartiger  Verbreitung« 
vorkommt.  Derselbe  Autor  citiert  weiterhin  in  dieser  Frage  noch 
Nüskex,  der  bereits  1829  eine  Lungenseuche  bei  Schweinen  beschrieb. 

Während  früher  in  Mitteleuropa  der  Stäbchenrotlauf  weitaus  am 
häufigsten  von  allen  Schweineseuchen  vorkam,  machte  sich  hier  in  den 
siebziger  und  achtziger  Jahren  die  Schweineseuche  mehr  und  mehr  be- 
merkbar, und  zwar  scheint  es  sich  damals  meist  um  reine  Schweine- 
seuche gehandelt  zu  haben,  die  auf  einzelne  Bestände  beschränkt  war 
und  keine  große  Neigung  zur  Ausbreitung  über  größere  Gebiete  besaß. 

Die  Heimat  der  Schweinepest  ist  Nordamerika.  In  früheren  Zeiten 
sind  (nach  der  vom  Bureau  of  animal  industry  herausgegebenen  Mono- 
graphie über  Hogcholera)  seuchenartige  Krankheiten  der  Schweine  in 
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den  Vereinigten  Staaten  unbekannt 


gewesen. 


Der  erste  Ausbruch  von 
Hogcholera  soll  1833  in  Ohio  aufgetreten  sein*).  Bis  zum  Jahre  1845 
trat  die  Seuche  wenig  hervor.  Seit  dieser  Zeit  vermehrten  sich  die 
Ausbrüche  von  Jahr  zu  Jahr.  Während  der  Periode  von  1846—1855 
verbreitete  sich  die  Hogcholera  über  das  ganze  Land. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  die  Hogcholera  (Schweinepest) 
in  Amerika  zunächst  in  reiner  Form  auftrat.  Als  sie  dann  später  nach 
Europa  kam,  woselbst  bereits  die  Schweineseuche  herrschte,  kompli- 
zierte sie  sich  mit  dieser  und  zeigte  sich  so  in  den  europäischen  Ländern 
meist  in  Form  der  besonders  zur  epidemischen  Ausbreitung 
neigenden  Mischinfektion  (diese  Mischinfektion  wurde  später  auch 
in  Amerika  beobachtet . Bei  der  Verbreitung  der  Schweinepest  in 
Europa  handelte  es  sich  hauptsächlich  um  diese  Mischinfektion.  Seltener 
trat  die  Pest  in  reiner  Form  auf.  **) 

Nach  den  Angaben  von  Schütz  gelangte  die  Schweinepest  zu  An- 
fang der  sechziger  Jahre  von  Amerika  nach  England  und  wurde  hier 
stationär  (»Swine  fever«).  Von  England  aus  wurde  die  Krankheit  wahr- 
scheinlich durch  Zuchteber  nach  Schweden  (»Svinpest«)  und  von  dort 
aus  1887  nach  Dänemark  (»Schweinediphtherie«)  gebracht. 

Die  Einschleppung  der  Schweinepest  nach  Europa  scheint  indessen 
auch  noch  auf  anderen  Wegen  erfolgt  zu  sein.  So  erwähnen  Rietsch, 
Jobert  & Martixaxd,  dass  die  Schweinepestepidemie,  die  1887  in  und 
bei  Marseille  wütete,  durch  Schweine  aus  der  Provinz  Oran  (Algerien) 
eingeführt  worden  sei.  Von  Südfrankreich  nahm  die  Seuche  (nach 
Fouque)  ihren  Weg  nach  Nizza  und  Italien  sowie  nach  Spanien,  den 
Balearen  und  Majorka. 


Nach  Deutschland  scheint  die  Schweinepest  erst  zu  Anfang  der 
neunziger  Jahre  gelangt  zu  sein.  In  der  Neumark  trat  sie  nach 
Graffunder  im  Jahre  1893  auf  und  soll  hierher  aus  der  Provinz  Posen 

gebracht  worden  sein.  Zu  gleicher  Zeit  wurde  die  Schweinepest  von 

Deupser  auch  in  Schlesien  beobachtet.  Preisz  ist  der  Ansicht,  dass 

die  Schweinepest,  und  zwar  in  Form  der  Mischinfektion  mit  Schweine- 

seuche, »bereits  vor  Jahrzehnten«  in  Deutschland  geherrscht  habe,  aber 
nicht  richtig  erkannt  worden  sei.  Es  ist  allerdings  die  Möglichkeit 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die  von  Roloff  1875  beschriebene 
und  als  eine  erbliche  »Skrophulose«  aufgefasste  »käsige  Darment- 
zündung« bei  Schweinen  teilweise  der  Schweinepest  zugehört  hat. 

Nach  Koch  und  Hutyra  war  die  Schweinepest  in  Oesterreich 
und  Ungarn  bis  zum  Jahre  1895  unbekannt.  Erst  in  diesem  Jahre 
trat  sie  hier  sowie  auch  in  Bayern  auf.  Es  lässt  sich  somit  erkennen, 
dass  die  Schweinepest  (und  Schweineseuche)  bei  ihrer  Ausbreitung  in 
Europa  im  grossen  und  ganzen  eine  südöstliche  Richtung  inne- 
gehalten  hat. 


Die  Verluste,  welche  die  Schweineseuche  und  Schweinepest  in  den 
einzelnen  Ländern  bedingten,  sind  sehr  groß  und  zeigen,  welche  Bedeutung 
diesen  Seuchen  in  nationalökonomischer  Hinsicht  zukommt.  Da  Schweineseuche 
und  Schweinepest,  wie  bereits  bemerkt,  vielfach  als  Mischinfektion  auftreten, 


* Von  Interesse  ist,  dass  in  der  oben  erwähnten  Monographie  behauptet 
wird,  »that  the  contagion  was  imported  from  Europe«. 

**)  Die  folgenden  Angaben  über  die  Verbreitung  der  Schweinepest  beziehen 
sich  somit  hauptsächlich  aut-  die  Mischinfektion. 
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so  ist  es  unmöglich,  bei  statistischen  Erhebungen  über  die  Verluste  beide 
Krankheiten  zu  trennen.  Die  folgenden  Angaben  umfassen  somit  (abgesehen 
von  Amerika)  gleichzeitig  SchwTeineseuche  und  Schweinepest  und  sind,  wo 
nicht  anders  angegeben,  den  im  deutschen  kaiserlichen  Gesundheitsamte  be- 
arbeiteten Jahresberichten  über  die  Verbreitung  von  Tierseuchen  entnommen. 

Die  Verluste  durch  Hogcholera  in  den  Vereinigten  Staaten  sind  enorm. 
Schätzungen  nach  sorgfältig  zusammengestellten  Daten  haben  ergeben,  dass 
die  jährlichen  Verluste  niemals  weniger  als  10  Millionen  Dollar  betragen  und 
25  Millionen  Dollar  erreicht  haben.  (Nach  der  Monographie  des  Bureau  of 
animal  industry  über  Hogcholera.)  # 

Die  Verluste  Englands  durch  »Swine  fever«  bezifferten  sich  nach  Le- 
clainche  von  1879 — 1893  wie  folgt: 

Jahr:  1879  1882  1885  1888  1889  1890  1891  1892  1893 

Zahl  der  ) 

erkrankten  17074  14  763  38798  32  241  25885  20092  32369  13957  21662 

Tiere  J 

Da  Großbritannien  seit  1894  als  Bekämpfungsmittel  die  Keulung  rücksichtslos 
anwendet,  so  lässt  sich  aus  der  Zahl  der  auf  behördliche  Anordnung  getöteten 
Schweine  ein  ziemlich  sicherer  Schluss  auf  den  Stand  der  Seuche  in  diesem 
Lande  ziehen.  Es  wurden  in  Großbritannien  als  an  Swinefever  erkrankt 
oder  der  Ansteckung  verdächtig  geschlachtet 

im  Jahre:  1894  1895  1896  1897  1898  1899  1900  1901 

Schweine:  56293  69931  81038  40423  43756  30797  17  933  15237 

Für  Frankreich  habe  ich  Verlustzahlen  nicht  angegeben  gefunden.  Von 
1897 — 1901  waren  von  der  »Pneumo-enterite«  am  stärksten  betroffen:  der 
Nordwesten,  der  Westen,  der  Nordosten  und  der  Osten  des  Landes. 

In  Oesterreich  herrscht  seit  mehreren  Jahren  die  Schweinepest  und 
Schweineseuche  am  stärksten  in  Galizien  und  Niederösterreich.  Auch  Ungarn 
weist  eine  große  Verbreitung  der  Seuche  auf.  Die  größte  lokale  Epidemie 
von  Schweineseuche  und  Schweinepest  in  diesem  Lande,  und  wohl  die  größte 
überhaupt,  war  diejenige  in  Köbänya  (Steinbruch)  im  Jahre  1895.  Hier  brach 
die  Seuche  in  einem  Bestände  von  141  000  Schweinen  aus  und  raffte  innerhalb 
kurzer  Zeit  einige  Zehntausend  Tiere  dahin.  An  vielen  Tagen  sollen  bis  zu 
1000  Stück  und  vom  17.  Mai  bis  11.  Juni  32  461  Stück  Schweine  gefallen 
sein  (Zschokke,  Toscano). 

Rumänien  und  Serbien  weisen  in  letzten  Jahren  zahlreiche  Erkrankungs- 
fälle auf. 

In  den  nordischen  Ländern  (besonders  Dänemark  und  Norwegen)  hat 
die  Schweinepest  und  Schweineseuche  eine  besondere  Ausbreitung  in  den 
letzten  6 Jahren  nicht  erlangt. 

Russland  hatte  im  Jahre  1900  28  344,  im  Jahre  1901  31491  Fälle. 

In  Deutschland  wurde  im  Jahre  1898  die  Anzeigepflicht  für  Schweine- 
seuchen allgemein  eingeführt,  nachdem  dieselbe  bereits  früher  für  einzelne 
Bundesstaaten  und  Gebietsteile  angeordnet  worden  war.  (Statistische  Erhe- 
bungen über  das  Vorkommen  von  ansteckenden  Schweinekrankheiten  wurden 
in  Preußen  vom  Jahre  1894/95  ab  angestellt).  Die  »Jahresberichte  über  die 
Verbreitung  von  Tierseuchen«  bringen  erst  vom  Jahre  1897  ab  besondere 
statistische  Zusammenstellungen  für  Schweineseuche  und  Schweinepest.  Die- 
selben ergeben  folgendes : 


Jahr 

Zahl  der 
erkrankten 
Schweine 

Davon 
oder  £ 

Schweine 

gefallen 

»etötet 

in  Prozent 

Zahl  der  verseuchten 
Gemeinden  | Gehöfte 

1897 

11  420 

8 858 

77,6 

1704 

3 256 

1898 

11813 

9 612 

81,3 

1909 

3140 

1899 

12  155 

10  003 

82,3 

1 700 

2 700 

1900 

18  354 

15  627 

85,1 

1623 

2 649 

1901 

38  325 

• 

30  958 

80,8 

3 620 

6 739 

Wie  die  weiteren  Zusammenstellungen  der  genannten  Jahresberichte  er- 
geben, hat  die  Schweineseuche  und  Schweinepest  hauptsächlich  im  Osten  des 
Reiches  festen  Fuß  gefasst.  Die  größte  räumliche  Ausdehnung  und  die  höch- 
sten Erkrankungsziflern  zeigten  besonders  die  Provinz  Schlesien  und  danach 
die  Provinzen  Posen,  Brandenburg,  Westpreußen  und  Ostpreußen.  Wenngleich 
die  von  den  Jahresberichten  gebrachten  Zahlen  kein  vollständiges  Bild  von 
der  Seuche  geben,  da  erfahrungsgemäß  stets  zahlreiche  Seuchenfälle  verheim- 
licht werden,  so  dürften  die  vorstehenden  Angaben  doch  annähernd  richtige 
Schlüsse  über  die  Verbreitung  der  Seuche  gestatten. 


Scliweineseuche. 


Syn.  : Löffler-Schütz  sehe  Schweines  euche ; deutsche  Schweine- 
seuche; Swineplague  (Salmon);  infektious  pneumonia 
in  swine  (Salmon);  Schweineseptikämie  (Löffler,  Preisz, 
Kitt). 

Der  Erreger  der  Schweineseuclie  ist  der  Bacillus  suisepticus 
(Flügge,  Preisz).  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  derselbe  im  Jahre  1882 
zuerst  von  Pasteur  & Thuillier  gesehen  wurde,  die  bei  der  ersten 
Mitteilung  ihrer  Forschungen  über  den  Schweinerotlauf  den  »microbe 
du  rouget  des  porcs«  beschrieben  als  »avant  la  forme  d’un  huit  de 
chiffre«.  Leider  machten  die  genannten  französischen  Forscher  über 
den  aufgefundenen  Mikroben  zu  spärliche  Angaben,  als  dass  man  den- 
selben mit  Sicherheit  identifizieren  könnte. 

Der  eigentliche  Entdecker  des  Sckweineseucheerregers  ist  Löffler. 
Derselbe  teilt  in  seiner  im  Jahre  1886  publizierten  Arbeit  über  Schweine- 
rotlauf über  seine  diesbezüglichen  Untersuchungen  folgendes  mit: 

»Am  26.  Okt.  1882  wurde  mir  auf  dem  Schweineviehhofe  in  Rummelsburg 
von  dem  Herrn  Kreistierarzt  Eggeling  ein  Schwein  zur  Verfügung  gestellt, 
welches,  wie  er  glaubte,  soeben  an  »Rotlauf«  eingegangen  war.  — Sektions- 
bericht: Die  Haut  am  Bauche,  an  den  Geschlechtsteilen  und  am  Halse  rötlich 
livide.  Enormes  Oedem  am  Halse  bis  zwischen  die  Vorderbeine  nach  abwärts 
sich  erstreckend.  Pharynx  gerötet  und  geschwollen.  Kehlkopfschleimhaut 
und  Trachealschleimhaut  intensiv  dunkelrot.  Lungen  wenig  verändert,  rechts 
einige  Partieen  dunkelrot,  wenig  lufthaltig.  Am  Herzen  nichts  Besonderes. 
Leber  und  Nieren  parenchymatös  getrübt.  Magenschleimhaut  intensiv  rot, 
ebenso  die  Schleimhaut  des  Anfangsteiles  des  Zwölffingerdarmes.  Darm  im 
übrigen  unverändert.  Mesenterialdrüsen  nicht  vergrößert.  Milz  ziemlich  groß, 
dunkelblaurot,  ziemlich  derb.« 

In  den  mit  der  ödematösen  Halshaut,  Leber  und  Niere  beschickten  Nähr- 
böden entwickelten  sich  bis  zum  folgenden  Tage  »außerordentlich  kleine, 
ovoide  Bakterien,  bisweilen  in  der  Form  an  die  Organismen  der  Kaninchen- 
septikämie  erinnernd«  in  Reinkultur.  »Dieselben  Bakterien  und  nur  diese 
fanden  sich  dann  auch  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Haut,  der 
Leber  und  der  Nieren  des  Schweines  in  den  mit  alkalischer  Methylenblau- 
oder konzentrierter  wässeriger  Gentianaviolettlösung  gefärbten,  mit  l1/^  proz. 
Essigsäure  nachbehandelten  Schnittpräparaten.  Namentlich  in  der  Haut  war 
die  Menge  der  Bakterien  eine  geradezu  enorme.  Sie  lagen  in  Reihen  ange- 
ordnet, den  Zügen  des  Bindegewebes  folgend.« 

Die  Bakterien  töteten  von  kleineren  Versuchstieren  Kaninchen,  Mäuse, 
Meerschweinchen  und  einen  kleinen  Vogel,  während  die  geimpften  Tauben, 
Hühner  und  Ratten  gesund  blieben.  Bei  allen  verendeten  Impftieren  ließen 
sich  die  beschriebenen  ovoiden  Bakterien  nachweisen.  Ein  mit  Fleischwasser- 
peptongelatinekultur subkutan  geimpftes  junges  Schwein  verendete  in  2 Tagen 
unter  ähnlichen  Erscheinungen  wie  oben  beschrieben. 
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Damit  war  der  Nachweis  erbracht,  dass  neben  dem  eigentlichen,  durch 
kleine  stäbchenförmige  Organismen  bedingten  Rotlauf  noch  eine  zweite 
rotlaufähnliche  Seuche  unter  den  Schweinen  auftritt,  die  durch  kleine 
ovoi'de  Bakterien  verursacht  wird.  Löffler  schlug  für  diese  Seuche 
die  Bezeichnung  »Schweineseuche  oder  Sch weineseptikämie« 
vor.  Durch  die  bist  unmittelbar  sich  anschließenden  Untersuchungen 
von  Schütz  wurde  die  Seuche  ätiologisch  und  pathologisch-anatomisch 
näher  erforscht. 


I.  Morphologie  des  Bacillus  suisepticus. 

Der  Bacillus  suisepticus  (Flügge,  Preisz)  — Syn.:  Bacterium  sui- 
cidum;  Vakuolebacillus  Bang)  — gehört  zur  Bakteriengruppe  der 
Septicaemia  haemorrhagica  (Hueppe)  s.  Septicaemia  pluriformis  (Kitt) 
und  besitzt  die  den  Bakterien  dieser  Gruppe  eigentümlichen  Merkmale 
der  Form  und  Färbung. 

In  den  Säften  und  Organen  des  infizierten  Tierkörpers — die 

Bakterien  finden  sich  hauptsächlich  in  der  erkrankten 
Lunge,  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  und  in  den  Exsu- 
daten der  serösen  Höhlen  — präsentieren  sich  die  Sehweineseuche- 
bakterien in  der  Regel  als  ovale  Gebilde  von  1,2 — 1,4  u Länge  und 
0,4 — 0,6  u Breite.  Ihre  Länge  beträgt  etwa  1 3 — V2  vom  Durchmesser 
der  roten  Blutkörperchen  der  Maus  (Schütz). 

Die  Färbung  mit  wässerigen  Lösungen  basischer  Anilinfarbstoffe 
gelingt  leicht.  Meist  wird  der  Farbstoff  von  den  Bakterienzellen  nicht 
gleichmäßig  aufgenommen.  Dieselben  zeigen  ein  helles,  fast  ungefärbtes 
Mittelstück  und  zwei  stark  fingierte  Pole  (Polfärbung).  Das  Mittel- 
stück, obgleich  fast  vollkommen  farblos,  lässt  deutlich  die  Konturen  des 
Bakterienleibes,  welche  als  feine,  scharfe  Linien  die  beiden  gefärbten 
Endstücke  verbinden,  erkennen.  Es  nimmt,  wie  ein  Gürtel,  in  der  Regel 
fast  die  Hälfte  des  Bakterienleibes  ein.  An  längeren  Zellen  können, 
außer  den  stark  gefärbten  Polen,  im  mittleren  Teile  abwechselnd  ge- 
färbte und  ungefärbte  Querstreifen  auftreten  (Preisz). 


Die  beschriebene  Polfärbung  lässt  sich  mit  verschiedenen  Farbstoffen  zur 
Darstellung  bringen,  sofern  man  darauf  Bedacht  nimmt,  das  Präparat  nicht 
zu  überfärben,  was  bei  Anwendung  von  Fuchsin  und  Gentianaviolett  leicht 
passieren  kann.  Die  schönsten  Bilder  liefert  eine  5 Minuten  lange  Färbung 
mit  einer  dünnen  (*  2 — 1 proz.)  wässerigen  oder  wässerig- alkoholischen  Me- 
thylenblaulösung mit  nachherigem  kurzem  Auswaschen  in  0,5  proz.  Essigsäure 
1 — 2 Sekunden).  Die  Essigsäure  ist  durch  Wasserspülung  sofort  wieder  vom 
Präparat  zu  entfernen. 


Neben  diesen  typischen,  bipolar  sich  färbenden  Formen  finden  sich 
im  Tierkörper  (selten  im  Blute)  häufig  kürzere,  kokkenähnliche,  gleich- 
mäßig sich  färbende  Bakterienzellen  vor.  Besonders  in  den  hepatisierten 
Lungenteilen  akut  erkrankter  Schweine  werden  diese  Formen  neben 
typisch  bipolar  sich  färbenden  Zellen  selten  vermisst.  Die  Bakterien 
liegen  fast  stets  einzeln  oder  zu  zweien.  Längere  Ketten  sind  sehr  selten. 
— In  weniger  empfänglichen  Tieren  bildet  der  Schweineseucheerreger 
etwas  größere  Formen  (Frosch). 


In  Kulturen 

die  beschriebene 


zeigen  die  Schweineseuchebakterien 
typische  Polfärbung  seltener.  Die 


im  allgemeinen 
Bakterienzelle 
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nimmt  hier  den  Farbstoff  in  allen  ihren  Teilen  meist  gleichmäßig  auf, 
während  sie  in  ihrer  Gestalt  von  der  rein  ovalen  Form  vielfach 
größere  oder  geringere  Abweichungen  zeigt.  Neben  deutlich  länglich 
oval  gestalteten  Bakterien  werden  meist  zahlreiche  kürzere,  mehr  runde, 
kokkenähnliche  Gebilde  angetroffen;  auch  längere,  stäbchenartige 
Formen  werden  besonders  in  länger  künstlich  fortgezüchteten  Kulturen 
beobachtet.  Zwischen  diesen  Formen  finden  sich  die  mannigfachsten 
Uebergänge  vor,  so  dass  man,  wie  auch  Preisz  hervorhebt,  glauben 
könnte,  ein  Bakteriengemisch  vor  sich  zu  haben,  wenn  nicht  die  genaue 
Prüfung  der  Kulturen  deren  Reinheit  ergäbe.  Eine  ähnliche  Variabilität 
der  Form  in  künstlichen  Kulturen,  welche  zum  Teil  von  dem  Alter,  dem 
Wachstum  und  der  Art  des  Nährbodens  abhängig  ist,  zeigen  auch  andere 
Verteter  der  Gruppe  der  hämorrhagischen  Septikämie. 

Die  Polfärbung,  die  an  sich  nichts  anderes  besagt,  »als  dass  sich 
an  den  Polen  mehr  chromatische  Substanz,  wie  in  der  Mitte  der  Bak- 
terienzelle befindet«,  ist  nach  Böder  »das  Zeichen  einer  beginnenden 
Degeneration«.  »Das  häufigere  Auftreten  der  Polfärbung  bei  den  Bak- 
terien der  Schweineseuche  hängt  wahrscheinlich  mit  der  geringeren 
Widerstandsfähigkeit  und  kürzeren  Lebensdauer  derselben  zusammen« 
(Böder).  Gegen  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  scheint  mir  bei  der 
Schweineseuche  der  Umstand  zu  sprechen,  dass  die  bipolaren  Formen 
seltener  in  künstlichen  Kulturen,  dagegen  häufig  im  infizierten  Tier- 
körper gefunden  werden,  wo  doch  die  Bakterien  Gelegenheit  haben,  ihre 
volle  Lebensenergie  zu  entfalten. 

Die  im  Tierkörper,  wie  auch  in  künstlichen  Kulturen  auftretenden  kurzen, 
kokkenähnlichen  und  die  bipolaren  Formen*)  entsprechen  den  einzelnen  Ent- 
wicklungsstadien des  Bacillus  suisepticus.  Nach  IIueppe,  der  die  gleichen 
Verhältnisse  der  Bakterien  der  Wild-  und  Rinderseuche  näher  studierte,  sind 
die  kürzeren,  kokkenähnlichen,  gleichmäßig  sich  tingierenden  Zellen  als  die 
eigentliche  vegetative  Form  anzusehen.  »Diese  Form  streckt  sich  etwas 
stärker  zu  einem  kürzeren  oder  längeren  Stäbchen  mit  stark  abgerundeten 
Enden.  In  diesem  Kurzstäbchen  differenziert  sich  vor  der  Teilung  der  Inhalt, 
derselbe  zieht  sich  nach  den  Polen  zusammen,  dann  tritt  die  vollständige 
Teilung  des  Inhalts  ein,  während  eine  Zeit  lang  noch  die  äußere  Muttermembran 
die  Form  des  Kurzstäbchens  wahrt.  Endlich  tritt  aber  die  vollständige  Tei- 
lung in  zwei  junge,  kugelige  Zellen  ein.  Je  nach  der  Schnelligkeit  des  Wachs- 
tums, dem  Alter  der  Kultur  kann  sich  das  Zahlenverhältnis  der  einzelnen 
Formen  zu  einander  etwas  ändern,  und  bei  ganz  rapide  verlaufenden  Fällen 
habe  ich  auch  im  Blute  schon  vorwiegend  die  kürzeren,  sich  gleichmäßig  fär- 
benden Formen  gefunden«.  Eine  ähnliche  Darstellung  des  Vermehrungs- 
vorganges beim  Bacillus  suisepticus  giebt  auch  Schütz. 

Der  GRAMSchen  Färbung*  gegenüber  verhält  sich  der  Bacillus 
suisepticus  negativ. 

Der  Bacillus  suisepticus  ist  unbeweglich.  Lebend  im  hängen- 
den Tropfen  betrachtet,  zeigt  er  nur  das  bekannte,  durch  den  Anprall 
der  in  fortwährender  Bewegung  befindlichen  Moleküle  der  Suspensions- 
flüssigkeit an  die  Bakterien  bedingte  Zittern  (BROWNSche  Molekular- 
bewegung). Geißeln  besitzt  der  Bacillus  nicht,  was  sich  durch 
die  Methoden  der  Geißelfärbung  unschwer  feststellcn  lässt. 


*)  Die  in  Kulturen  sich  findenden  längeren,  stäbchenförmigen  Gebilde  scheinen 
Involutionsformen  zu  sein. 
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Die  LöFFLERsclie  Geiß  elf  ärbung-  zeigt  uns  jedoch,  worauf  Preisz 
aufmerksam  gemacht  hat,  dass  der  Bacillus  suiscpticus  eine  Hülle 
(Schleimhülle  oder  Plasmarinde)  besitzt,  die  durch  die  gewöhnliche  Fär- 
bung nicht  darstellbar  ist.  Die  nach  Löffler  gefärbten  Präparate  zeigen 
die  Bakterien  .»bedeutend  größer,  kokkenartig  oder  plump  ovo'id,  wie 
kurze  Bazillen,  und  intensiv  schwarzrot  gefärbt«.  Preisz  will  die  Hülle 
auch  au  Bakterien  aus  dem  Blute  von  Versuchstieren  beobachtet  haben. 

Die  Fähigkeit  endogene  Sporen  zu  bilden  fehlt  dem  Ba- 
cillus suisepticus.  Ob  einzelnen  Individuen  eine  höhere  Resistenz 
im  Sinne  von  Arthrosporen  zukonnnt,  muss  dahingestellt  bleiben. 


II.  Biologie  des  Bacillus  suisepticus. 


a)  Kultur  und  Stoffwechsel. 

Der  Bacillus  suisepticus  ist  fakultativ  aerob.  Er  wächst  am 
besten  bei  Anwesenheit  von  0.  Ein  Wachstum  findet  jedoch  auch  hei 
Abschluss  der  atmosphärischen  Luft,  sei  es  in  hoher  Gclatineschicht, 
sei  es  in  Wasserstoffatmosphäre  statt  (Frosch).  Fiedeler  & Bleisch 
gaben  au,  dass  der  Schweineseucheerreger  in  Stichkulturen  in  der  Tiefe 
früher  und  besser  wüchse  als  an  der  Oberfläche.  Gerade  das  Umge- 
kehrte ist,  wie  bereits  Frosch  und  Afanassieff  feststellten,  der  Fall. 

Auf  dem  gebräuchlichsten  Laboratoriumsnährboden,  einer  neutralen 
oder  schwach  alkalischen  Peptonbouillon  und  den  durch  Zusatz  von 
Gelatine  oder  Agar  zu  dieser  Bouillon  hergestellten  festen  Nährsub- 
straten wächst  der  Bacillus  suisepticus  gut.  Das  Wachstum  erfolgt 
rasch,  so  dass  es  nach  20 — 24  Stunden  (bei  Bruttemperatur)  auf  allen 
Nährböden  deutlich  in  die  Erscheinung  tritt.  Die  Te'mperaturgrenze 
für  die  Entwicklung  des  Bacillus  suisepticus  liegt,  wie  Frosch  fest- 
stellte, nach  unten  bei-f-8°,  nach  oben  bei + 42°.  Bei  beiden  Temperaturen 
wächst  der  Bacillus  nicht  mehr,  ohne  indessen  seine  Lebensfähigkeit 
einzubüßen.  Das  Temperaturoptimum  für  das  Wachstum  liegt  bei  +37°; 
eine  Entwicklung  der  Kulturen  findet  jedoch  auch  schon  bei  Zimmer- 
wärme  statt. 


Bouillon  wird  mäßig  getrübt  und  zeigt  einen  grauweißen,  etwas 
schleimigen,  aus  Bakterien  sich  zusammensetzenden  Bodensatz,  der  beim 
Schütteln  zopfartig  in  die  Höhe  steigt.  Die  Bildung  eines  dicken  Häut- 
chens au  der  Oberfläche  der  Bouillon,  welche  nach  Preisz  bei  ruhigem 
Stehen  erfolgen  soll,  habe  ich  niemals  beobachten  können.  Die  Reaktion 
der  Bouillon  ist  nach  Raccuglia)  auch  nach  längerer  Zeit  (2 — 6 Monate; 
unverändert. 


Auf  der  Agar-  lind  Gelatineplatte  bilden  sich  auf  der  Oberfläche  mäßig- 
große,  weiße,  leicht  bläulich  schimmernde,  opaleszierende,  nur  wenig 
prominierende  Rasen,  die  1 — 2 Tage  alt  ein  seidenglänzendes  Aus- 
sehen zeigen.  Später  verliert  sich  der  Glanz  und  die  Kolonieen  werden 
matt  Pbeisz).  Eine  besondere  Struktur  lassen  die  Kolonieen  nicht  er- 
kennen. Die  in  der  Tiefe  der  Agar-  oder  Gelatineplatte  gelegenen 
Ansiedlungen  erscheinen  ungleichmäßig  rund,  ohne  Ausläufer  und  von 
braungelblicher  Farbe. 

In  der  Gelatine-  und  Agarstichkultur  entstehen  bei  Zimmertempe- 
ratur vom  zweiten  Tage  ab  längs  des  Impfstiches  zahlreiche  kleine, 
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kugelige,  weißliche  Kolonieen,  die  zum  Teil  später  konfluieren.  Etwas 
später  beginnt  die  Kultur  an  der  Einsticlisteile  auch  Oberflächenwachs- 
tum zu  zeigen.  Es  entsteht  hier  ein  dünner  weißer  Belag*  mit  unregel- 
mäßigen Rändern.  Ein  besonders  üppiges  Wachstum  bieten  die  Stich- 
kulturen meist  nicht  dar.  Eine  Verflüssigung  oder  Erweichung 
der  Gelatine  findet  nicht  statt. 

Die  Strichkultur  auf  schräg  erstarrtem  Agar  bildet  einen  dünnen, 
weißlichen,  opaleszierenden,  schwer  abhebbaren,  mit  zackigen  Rändern 
ausgestatteten  Belag  vom  Aussehen  der  oben  beschriebenen  Öberfläclien- 
kolonieen.  Der  Belag  hat  keine  Tendenz  zur  weiteren  Ausbreitung  auf 
der  Oberfläche  des  Nährbodens.  Das  Kondenswasser  erscheint  getrübt 
und  besitzt  einen  Bodensatz.  Mehrere  Tage  alte  Agarkulturen  zeigen 
stets,  worauf  Preisz  zuerst  hingewiesen  hat,  eine  schleimige,  faden- 
ziehende Beschaffenheit.  Oft  tritt  diese  Eigenschaft  auch  schon 
an  ganz  frischen  Kulturen  hervor.  Am  deutlichsten  macht  sich  das 
Schleimigwerden  der  Kulturen  am  Kondenswasser  und  dessen  Bodensatz 
bemerkbar.  Die  schleimige  Konsistenz  der  Kulturen  schreibt  Preisz 
wohl  mit  Recht  dem  Vorhandensein  von  Bakterienhüllen  zu. 

Auf  schräg  erstarrtem  Blutserum  bildet  sich  ein  »schwacher, 
leicht  irisierender  Belag«  (Löffler). 

Bemerkung  über  die  Herstellung  der  Nährböden.  Das  be- 
schriebene, relativ  zarte  und  schwache  Wachstum  auf  Bouillon,  Gelatine  und 
Agar  wird  bedeutend  üppiger,  wenn  man  der  Zubereitung  dieser  Nähr- 
böden eine  besondere  Sorgfalt  widmet  und  wenn  man  hierzu  besonders,  wie 
Voges  zuerst  fand,  »möglichst  frisch  von  erst  kurz  vorher  geschlachteten 
Rindern  gewonnenes  Fleisch«  benutzt.  Die  Kulturen  auf  derartig  hergestellten 
Nährböden  wachsen  so  üppig,  dass  man  geneigt  ist,  zuerst  an  eine  Verun- 
reinigung zu  denken.  Das  Wachstum  ist  dergestalt  meist  ebenso  stark,  wie 
dasjenige  des  Bacillus  suipestifer.  Ich  habe,  ohne  die  Angaben  von  Voges 
zu  kennen,  vor  einigen  Jahren  ebenfalls  die  Thatsaclie  herausgefunden, 
dass  sich  durch  Verwendung  ganz  frischen  Fleisches  die  Ernte  an  Bak- 
terienmaterial, besonders  auf  der  Agarfläche,  bedeutend  ergiebiger  machen 
lässt  und  kann  somit  die  Richtigkeit  der  VüGESSchen  Angabe  vollauf  be- 
stätigen. Ich  möchte  noch  hinzufügen,  dass  die  eigenartige  schleimige 
Konsistenz  des  Kulturrasens  auch  bei  diesem  üppigeren  Wachstum  erhalten 
bleibt.  Voges  ist  geneigt,  das  minder  gute  Wachstum  auf  mit  älterem  Fleisch 
hergestellten  Nährböden  dem  Umstande  zuzuschreiben,  dass  älteres  Fleisch 
(nach  Löffler)  »stets  mit  Desinfektionsmitteln  (Borsäure,  Salicyl säure  u.  a.  m.) 
behandelt«  ist,  wodurch  eine  Entwicklungshemmung  bewirkt  wird.  Das  minder 
gute  Wachstum  auf  mit  älterem  Fleisch  hergestellten  Nährböden  hat  nach 
meinen  Erfahrungen  andere  Ursachen,  deren  genaue  Feststellung  mir  indessen 
nicht  gelungen  ist.  Ich  habe  von  ein  und  demselben  Fleisch  einen  Teil  frisch, 
einen  anderen  Teil  nach  mehrere  Tage  langem  Aufbewahren  im  Eisschrank 
zum  Nährboden  verarbeitet.  Im  ersteren  Falle  konstatierte  ich  üppiges,  im 
zweiten  Falle  spärliches  Wachstum.  Hierbei  war  somit,  auch  ohne  Einwirkung 
von  Chemikalien,  das  Fleisch  durch  das  Aufbewahren  ungeeigneter  zur  Nähr- 
bodenbereitung geworden. 

Als  sehr  guten  Nährboden  für  Schweineseuchebakterien  empfiehlt  Karlinski 
Agar,  dem  vor  dem  Erstarren  20  % sterilen  Schweineserums  zugesetzt  wurden. 
Afanassieff  lobt  6 proz.  Glycerinagar  als  guten  Nährboden. 

Einfluss  der  Reaktion  des  Nährsubstrates  auf  das  Wachstum. 

Das  Wachstum  ist  am  besten  bei  schwach  alkalischer  Reaktion.  (Preisz 
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fordert  sogar  stark  alkalische  Reaktion.)  Auf  Agar,  Gelatine  und  Bouillon 
findet  nach  Frosch  und  eigenen  Erfahrungen),  sofern  der  Nährboden 
im  übrigen  optimale  Wachstums  Verhältnisse  bietet,  auch  bei  neutraler 
und  schwach  saurer  Reaktion  eine  leidlich  gute  Entwicklung  statt. 
Raccuglia  giebt  an,  dass  der  Bacillus  suisepticus  in  saurer  Bouillon 
wächst,  ohne  seine  Virulenz  zu  verlieren.  Er  machte  einen  Wachstums- 
versuch in  folgender  Weise:  »Fünf  mit  alkalischer  Bouillon  zum  Drittel 
gefüllten  Reagensgläsern  wurde  je  y2,  1,  2,  3,  4 Tropfen  Milchsäure 
zugefügt.  In  den  beiden  ersteren  war  die  Bouillon  schon  am  nächsten 
Tage  trübe,  in  den  übrigen  fand  kein  Wachstum  statt.«  Fiedeler  & 
Bleisch  konstatierten  ebenfalls,  dass  in  sauerer  Bouillon  eine  Vermehrung 
der  Sclnveineseucheerre^er  eintritt. 


Eine  bemerkenswerte  Abhängigkeit  des  Wachs- 


Kartoffel  kultur. 

tums  des  Bacillus  suisepticus  von  der  Reaktion  des  Nährbodens  zeigt 
sich  dagegen  bei  der  Kartoffelkultur.  Auf  gewöhnlichen  gekochten 
Kartoffeln,  welche  in  der  Regel  eine  deutlich  saure  Reaktion  besitzen, 
findet  ein  Wachstum  nicht  statt.  (Raccuglia,  Frosch,  Preisz,  Afanassieff, 
eigene  Beobachtungen.)  Nach  Karlixski  wachsen  die  virulenten,  direkt 
aus  dem  Schweinekörper  gezüchteten  Schweineseuchebakterien  überhaupt 
nicht  auf  der  Kartoffel.  »Es  gelang  nur,  sehr  alte,  in  ihrer  Virulenz 
fast  vollkommen  abgeschwächte  Bakterien  in  Form  eines  schwachen 
strohgelben  Rasens  auf  alkalischen  Kartoffelscheiben  zu  züchten.« 
Frosch  machte  des  weiteren  folgenden  Versuch:  »Es  ward  ein  Kar- 
toffelbrei hergestellt,  mit  dem  einige  Schälchen  ohne  jede  weitere 
Zuthat  angefüllt  wurden,  während  andere  durch  Zusatz  einer  zehn- 
prozentigen Sodalösung  in  verschiedenen  Abstufungen  der  sauren  und 
alkalischen  Reaktion  erhalten  wurden.«  Es  zeigte  sich  nun  bei  der 
Aussaat  des  Bacillus  suisepticus,  dass  für  denselben  »eine  gewisse, 
schwach  alkalische  Reaktion  notwendige  Lebensbedingung  war«  (während 
der  Bacillus  suipestifer  bei  jeder  Reaktion  gedieh).  Die  Kultur  des 
Bacillus  suisepticus  auf  der  alkalischen  Kartoffel  »bildete  Hache,  nicht 
allzu  ausgedehnte,  graue  oder  graugelbe  Rasen«.  Auch  Afanassieff 
konstatierte,  dass  der  Schweineseucheerreger  nur  auf  alkalisch  ge- 
machter Kartoffel  wächst.  Dasselbe  Verhalten  ermittelte  Frosch  für 
die  Bakterien  der  Wildseuche,  Hühnercholera  und  Kaninchenseptikämie. 
Die  Empfindlichkeit  des  Bacillus  suisepticus  gegen  die  saure  Reaktion 
der  Kartoffel  ist,  wie  Frosch  hinzufügt,  um  so  merkwürdiger,  als  der 
Bacillus,  wie  erwähnt,  auf  anderen  Nährböden  bei  schwach  saurer 
Reaktion  ziemlich  gut  gedeiht.  Die  Einwände,  die  Voges  gegen  die  Be- 
weiskraft der  FROSCuschen  Kartoffelversuche  erhebt,  sind  hinfällig. 

Wachstum  in  Wasser.  In  gewöhnlichem  Trinkwasser  vermag  sich  der 
Bacillus  suisepticus,  wie  Salmox  fand,  nicht  zu  vermehren;  er  wird  in 
einigen  Wochen  gänzlich  zerstört  (im  Gegensatz  zum  Bacillus  suipestifer, 
der  sich  in  Wasser  vermehrt  und  monatelang  in  demselben  lebend 
bleibt).  Voges  giebt  für  die  von  ihm  untersuchten  Bakterien  der  »hä- 
morrhagischen Septikämie«  an,  dass  sie  sich  in  Leitungswasser  züchten 
lassen.  Diese  Angabe  Voges"  entbehrt  bezüglich  der  eigentlichen  Bak- 
terien der  hämorrhagischen  Septikämie  (also  auch  des  Schweineseuche- 
erregers der  Beweiskraft,  weil  er  zu  ihnen  auch  den  Bacillus  sui- 
pestifer rechnete  und  bei  seinen  Untersuchungen  eine  Trennung  des 
letzteren  von  den  eigentlichen  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septi- 
kämie nicht  durchführte. 
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Kultur  m Milch  und  Lackmusmolke.  Normale  sterilisierte  Milch 
(Reaktion:  amphoter),  sowie  neutrale  Lackmus  mölke  (Petruschky) 
werden  vom  Bacillus  suisepticus  nicht  verändert  (Bunzl  -Federn, 
eigene  Beobachtungen). 

Nach  Bunzl-Federn  färbt  sich  mit  Lackmustinktur  versetzte  Milch  unter 
dem  Einfluss  des  Schweineseuchebacillus  schwach  rosa  bis  deutlich  rot.  »Die 
gebildete  Säuremenge  war  aber  nie  ausreichend,  um  die  Milch  zur  Gerinnung 
zu  bringen.«  Diese  Beobachtung  kontrastiert  aber  mit  dem  Verhalten  von 
Lackmusmolke,  in  welcher  durch  den  Bacillus  suisepticus  niemals  eine  Farben- 
veränderung erzeugt  wird. 

Fiedeler  & Bleisch  stellten  fest,  dass  eine  Vermehrung  der 
Schweineseuchebakterien  in  normaler  Milch  nicht  stattfindet  und  dass 
somit  normale  Milch  kein  geeigneter  Nährboden  für  dieselben  ist.  Da- 
gegen fand,  wie  die  genannten  beiden  Autoren  beobachteten,  in  saurer 
Molke  und  saurer  Milch  eine  reichliche  Vermehrung  der  Löffler- 
ScHÜrzschen  Bakterien  statt.  Ein  Vergleich  mit  den  vorstehend  er- 
örterten Wachstumsverhältnissen  der  Bakterien  auf  der  Kartoffel  zeigt 
hier  einen  merkwürdigen  Gegensatz , für  den  eine  zureichende  Er- 
klärung noch  fehlt. 

Kultur  in  zuckerhaltigen  Nährböden.  In  Nährböden,  welche 
Traubenzucker  oder  andere  gärfähige  Stoffe  enthalten,  verursacht  der 
Bacillus  suisepticus  keine  Gärung. 

Indol-  und  Phenolbildung.  Der  Bacillus  suisepticus  hat  die  Fähig- 
keit, aus  Peptonen  Indol  und  Phenol  abzuspalten.  Gleichzeitig  mit 
der  Indolbildung  findet  nach  Voges  & Proskauer  auch  eine  Reduktion 
von  Nitraten  zu  Nitriten  statt.  Die  letztere  ist  indessen,  wie  dieselben 
Autoren  zugeben,  »oft  nicht  sehr  energisch,  wenn  die  Kulturen  weniger 
Wachstumsüppigkeit  zeigen.«  Bei  Bakterien,  welche  gleichzeitig  Nitrate 
reduzieren  und  Indol  bilden,  tritt  bekanntlich  nach  Zusatz  einiger  Tropfen 
konz.  H2S04  zu  der  Kultur  eine  Rotfärbung,  die  Nitrosoindolreaktion 
ein.  Bei  der  Untersuchung  zahlreicher  üppig  wachsender  Schweine- 
seuchestämme fand  ich  nur  wenige,  welche  nach  bloßem  Zusatz  von 
H2S04  eine  schwache  Rotfärbung  zeigten.  Bei  weitaus  den  meisten 
Stämmen  trat  dieselbe  erst  nach  Hinzufügung  einer  sehr  kleinen  Menge 
Kaliumnitrit  auf.  Jedenfalls  ist  somit  die  Nitratreduktion  in  den  meisten 
Fällen  so  geringfügig,  dass  sie  praktisch  vernachlässigt  werden  kann. 
Zum  praktischen  Nachweise  der  Indolbildung  beim  Schweineseuche- 
erreger empfiehlt  es  sich  deshalb,  von  vornherein  Kaliumnitrit,  und 
zwar  0,1  ccm  einer  0,02  prozentigen  Lösung  zu  je  1 ccm  Kulturflüssigkeit 
zuzugeben.  — Wie  Voges  & Proskauer  hervorheben,  ist  die  Intensität 
der  Nitrosoindolreaktion  (auch  nach  Zusatz  von  Kaliumnitrit)  großen 
Schwankungen  unterworfen. 

»Es  war  dieses  abhängig  von  der  jeweils  gebildeten  Indolmenge,  und  diese 
letztere  hängt  unstreitig  wiederum  mit  dem  Wachstum  im  allgemeinen  zusam- 
men. Das  letztere  war  auf  den  verschiedenen  Nährböden  nicht  gleich  stark. 
Dadurch  wird  es  verständlich,  dass  das  Rot  der  Reaktion  eine  ganze  Farben- 
scala durchlaufen  kann,  von  einem  eben  oft  nur  angedeuteten  zarten  rosaroten 
Farbenton  bis  zu  intensiver  Rotfärbung  der  ganzen  Kulturflüssigkeit.  So 
intensive  Nitrosoindolreaktionen  wie  bei  der  Cholerarotreaktion  haben  wir  nie 
beobachten  können.  Oft  ist  man  überhaupt  gezwungen,  den  Farbstoff  erst 
mit  Amylalkohol  auszuziehen,  um  ihn  sichtbar  zu  machen.« 
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Diesen  Ausführungen  von  Voges  & Proskauer  muss  noch  hinzu- 
gefügt werden,  dass  die  gebildete  Indolmenge  bei  sonst  gleichen  Kultur- 
bedingungen besonders  auch  von  der  Dauer  des  Wachstums  abhängt. 
Nach  24stündigem  Wachstum  ist  die  Nitrosoindolreaktion,  wie  ich  des 
öfteren  konstatieren  konnte,  meist  nur  schwach,  während  nach  3 
4 tägigem  Verweilen  der  Kulturen  im  Brutschrank  in  der  Mehrzahl 
Fälle  eine  intensive,  satte  Rotfärbung  auftritt,  die  an  Intensität 
Cholerarotreaktion  nicht  nachsteht.  Voges  & Proskauer  prüften  eine 
ganze  Reihe  von  Peptonen  verschiedener  Art  und  Herkunft  auf  ihre 
Geeignetheit  in  Bezug  auf  die  Indolbildung.  Sie  fanden,  dass  die  Ver- 
suche mit  verschiedenen  Peptonen  des  Handels  nicht  ganz  gleiche 
Resultate  ergeben.  Die  schönste  Indolreaktion  gab  das  von  König 
(Leipzig)  bezogene  Peptonum  e carne,  welchem  die  genannten  Autoren 
deshalb  für  praktische  Versuche  den  Vorzug  geben  wollen.  Bei  Ab- 
wesenheit von  Pepton  in  den  Nährböden  wird  kein  Indol  gebildet. 
de  Schweinitz  wies  das  vom  Bacillus  suisepticus  gebildete  Indol  und 
Phenol  in  Kulturdestillaten  nach.  Er  fand  eine  beträchtliche 
Indol,  von  Phenol  dagegen  nur  Spuren. 


Menge 


In  mit  Lackmus  und  Indigblau  versetzten  Nährböden  bewirkt 
der  Bacillus  suisepticus  »weder  Entfärbung  noch  Abschwächung  des 
Farbentones«,  bei  Lackmo'idnährböden  dagegen  »zeigte  sich  bei  längerem 
Stehen  im  Brutschrank  und  auch  bei  Zimmertemperatur  eine  geringe, 
doch  erkennbare  Entfärbung  des  Lackmoids  da,  wo  die  Kultur  am 
reichlichsten  entwickelt  war«  (Frosch).  Voges  legt  allerdings  dieser 
Reaktion  keine  Bedeutung  bei. 


Stoffwechseluntersuchungen.  Voges  & Proskauer  haben  versucht, 
mit  Hilfe  eines  besonderen  Nährbodens  von  genau  bekannter  Zusammen- 
setzung, einer  als  »Stammlösung«  bezeichneten  Lösung  von 


Dinatriumphosphat 

0,37  g 

Monokaliumphosphat  0,14  g 

Chlorcalcium 

0,04  g 

Chlorkalium 

0,30  g 

Magnesiumcitrat 

0,01  g 

in  100  g Aq.  dest.  mit  Zusatz  von  1 % Pepton  Witte  die  Stoffwechsel- 
verhältnisse der  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie  klarzulegen.  In 
der  »Stammlösung«  wuchsen  die  Bakterien  ebensogut  wie  in  Bouillon.  Von 
der  »Peptonstammlösung«  ausgehend,  studierten  Voges  & Proskauer  besonders 
den  Stickstoff  bedarf  der  Bakterien,  indem  sie  das  Pepton  durch  andere 
N -Verbindungen  (Asparagin,  Harnstoff,  kohlensaures  und  schwefelsaures  Am- 
monium ersetzten.  Asparagin  erwies  sich  als  vorzüglicher  Ersatz  für  Pepton, 
ein  Wachstum  fand  indessen  auch  noch  statt,  wenn  als  einzigste  Stickstoffquelle 
Ammoniumsulfat  verwandt  wurde. 

Voges  & Proskauer  konstatierten,  dass  die  von  ihnen  untersuchten  Bakterien 
in  ihrer  » Peptonstaramlösung « regelmäßig  Schwefelwasserstoff  bildeten. 
Die  Schwefelquelle  war  hier  das  Pepton  Witte.  Aber  auch  bei  Verwendung 
von  Ammoniumsulfat  als  Stickstoffquelle  konnte  noch  eine  Abspaltung  von 
H2S  beobachtet  werden.  Die  Intensität  der  H2S-  Bildung  scheint  abhängig 
von  der  Wachstumsenergie  zu  sein. 

Spezifische  Stoffwechselprodukte.  Giftbildung.  Nach  de  Schwei- 
nitz lässt  sich  aus  Kulturfiltraten  des  Bacillus  suisepticus  mit  absolutem 
Alkohol  eine  Albumose  (»Suplagoalbumin«).  und  ein  Ptomain  (»Supla- 


Schweineseuche  und  Schweinepest, 


591 


gatoxin«)  ausf  allen,  welche  aber  eine  nur  geringe  Giftigkeit  besitzen. 
Diese  Substanzen  können  deshalb,  wie  Yoges  bemerkt,  nicht  als  »das 
eigentliche  giftige  Prinzip«  der  Kulturen  angesehen  werden.  Der  letzt- 
genannte Forscher,  sowie  auch  Smith  & Moore,  stellten  fest,  dass 
bakterienfreie  Filtrate  junger  Kulturen  keine  Giftwirkung  entfalten, 
dass  somit  der  Bacillus  suisepticus  kein  lösliches  Gift  ab- 
scheidet. Da  aber  abgetötete  Kulturen,  sowie  die  bei  der  Filtration 
zurtickbleibenden  Bakterienmassen,  bei  kleinen  Versuchstieren  den  Tod 
herbeiführen , so  ist  anzunehmen,  dass  die  Bakterienzellen  selbst 
ein  Gift  enthalten. 

ln  älteren  Kulturen  geht  stets  ein  Teil  der  Bakterien  zu  Grunde,  was  sich 
mikroskopisch  an  verschiedenen  Zerfallsstadien  nachweisen  lässt.  Mit  dem 
Fortschreiten  des  Zerfalls  der  Bakterien  geht  ein  Giftigwerden  der  Kultur- 
filtrate Hand  in  Hand:  Das  intracelluläre  Gift  ist  bei  der  Auflösung  der 
Zellen  freigeworden  und  hat  sich  in  der  Kulturflüssigkeit  gelöst.  Emmerich 
und  Löw  führen  die  Auflösung  der  Bakterienzellen  in  älteren  Kulturen  auf 
die  Produktion  eines  bakteriolytischen  Enzyms  seitens  der  betreffenden 
Bakterienart  zurück.  Jedenfalls  sieht  man,  dass  in  Flüssigkeitskulturen  des 
Bacillus  suisepticus  der  anfänglich  sich  bildende,  aus  Bakterien  bestehende 
Bodensatz  bei  mehreren  Wochen  alten  Kulturen  nach  mehrfachem  Schütteln 
sich  größtenteils  auflöst  und  dass  das  Filtrat  derartiger  Kulturen  beim  Zu- 
sammenbringen mit  H202  deutliche  0 -Entwicklung  verursacht  und  Thymol- 
gelatine löst  (Greither). 

Yoges  versuchte  bei  verschiedenen  Bakterien  der  hämorrhagischen 
Septikämie  die  Menge  ihres  intracellulären  Giftes  zu  bestimmen, 
indem  er  die  Bakterien  durch  verschiedene  Mittel  abtötete  und  die  Dosis 
letalis  minima  der  abgetöteten  Kultur  durch  intraperitoneale  Verimpfung 
an  Meerschweinchen  feststellte.  Die  so  für  Schweineseuche  ermittelte 
minimal  tödliche  Dosis  betrug  8—10  mg  Kultur.  Von  besonderem  Inter- 
esse war  die  bei  diesen  Versuchen  gefundene  Thatsaclie,  dass  eine  in 
ihrer  Virulenz  abgeschwächte  Schweineseuchekultur  ebenso  giftig  wirkt, 
wie  eine  virulente  Kultur,  dass  somit  Virulenz  und  Giftigkeit  nicht 
parallel  gehen. 

Die  Abtötung  der  Kulturen  bewirkte  Voges  bei  diesen  Versuchen  stets 
durch  Chloroform.  Um  dem  Einwand  zu  begegnen,  dass  das  intracelluläre 
Gift  durch  das  Chloroform  verändert  worden  sein  könne,  benutzte  dieser 
Forscher  des  weiteren  auch  noch  andere  Abtötungsmittel.  Diese  Versuche 
ergaben,  dass  für  den  Bacillus  suisepticus  als  am  wenigsten  giftschädigende, 
sichere  Abtötungsmittel  die  Siedehitze  und  das  Chloroform  zu  empfehlen  sind. 
Fast  das  gleiche  leisteten  Karbol,  Trikresol  und  Toluol. 

b)  Resistenz  des  Bacillus  suisepticus  gegenüber  schädigenden 

Einflüssen. 

Da  der  Schweineseucheerreger  keine  Sporen  bildet,  so  ist  seine  Wider- 
standsfähigkeit gegenüber  den  verschiedenen  schädigenden  Momenten 
nicht  sonderlich  hoch.  Er  scheint  indessen  außerhalb  des  Tierkörpers 
bei  Anwesenheit  von  Feuchtigkeit , geeigneten  organischen  Substanzen 
und  bei  mittleren  Temperaturgraden  lange  lebensfähig  zu  bleiben. 

Physikalische  Schädigungen.  Die  Einwirkung  einer  Temperatur 
von  58°  während  15  Minuten  tötet  die  Bakterien  mit  Sicherheit  ab, 
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gleichgültig,  ob  dieselben  direkt  vom  Tier  oder  aus  Kulturen  stammen 
(Salmon,  Cornil  & ChANTEMEssE).  Durch  längerdauernde  Einwirkung 
einer  Temperatur  von  35°  oder  von  Temperaturen,  die  wenige  Grade  über 
der  Bluttemperatur  liegen,  werden  die  Bakterien  abgeschwächt.  Cornil 

Während 

noch  keine  Aenderung  der  Virulenz  einge- 
treten war,  war  die  letztere  nach  74  Tagen  so  weit  herabgesetzt,  dass 
empfängliche  Versuchstiere  meist  nicht  mehr  starben,  sondern  nur  eine 
Lokalerkrankung  acquirierten.  Gefrieren  tötet  die  Kulturen  nicht  (Cornil 
& Chantemesse).  Schütz  konstatierte  eine  Abnahme  der  Virulenz  an 
Serumkulturen,  die  2 — 3 Wochen  hei  35°  gehalten  worden  waren. 
Ueber  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  das  Eintrocknen  gehen  die 


& Chantemesse  züchteten  den  Schweineseucherreger  bei  43° 
nach  54  tägiger  Erwärmung 


Angaben  der  Autoren  auseinander. 


Im  allgemeinen 


ist  dieselbe  heim 


Bacillus  suisepticus,  verglichen  mit  anderen  (sporenlosen)  Bakterien, 
nicht  hoch.  Im  Laboratorium  kann  man  täglich  die  Beobachtung 
machen,  dass  Agarstrichkulturen  leicht  eintrocknen  und  dass  der  Ba- 
cillus dabei  bald  seine  Entwicklungsfähigkeit  einhüßt.  Fast  stets  er- 
lischt dieselbe  mit  der  Verdunstung  des  Kondenswassers.  Salmon  kon- 
statierte hei  seinen  Versuchen,  dass  der  Bacillus  suisepticus,  und  zwar 
sowohl  der  aus  dem  Tierkörper  entnommene,  wie  auch  der  künstlich 
gezüchtete,  bereits  durch  dreitägiges  Eintrocknen  abgetötet  wird.  Cornil 
& Chantemesse  fanden  dagegen,  dass  einige  Tropfen  Kultur,  in  einem 
Glasgefäß  schnell  eingetrocknet  und  14  Tage  lang  hei  20°  gehalten,  in 
Nährsubstrate  gebracht,  noch  eine  Entwicklung  bedingten.  Auch  hei  sehr 
langsamem  Trocknen  von  zerschnittenen  Organen  infizierter  Schweine  er- 
lischt die  Infektiosität  des  Materials  in  etwa  drei  Wochen  (Versuch  von 
Schütz). 


Ueber  die  Einwirkung  des  Lichtes  habe  ich  Angaben  in  der  Lite- 
ratur nicht  gefunden.  Durch  eigene  (noch  nicht  publizierte)  Versuche 
konnte  ich  feststellen,  dass  direkte  Sonnenbestrahlung  sehr  viru- 
lente Kulturen  in  5 — 10  Minuten  avirulent  für  Mäuse  macht.  Ueber  die 
Einwirkung  des  zerstreuten  Tageslichtes  auf  Schweineseuchebak- 
terieu  in  Bouillonaufschwemmungen  von  Agarkulturen  habe  ich  u.  a. 
folgenden  Versuch  gemacht: 

Von  einer  24  Stunden  gewachsenen  Agarkultur  wird  1 Oese  in  10  ccm 
der  entsprechenden  Peptonbouillon  aufgeschwemmt  und  die  Aufschwemmung  in 
einem  kleinen,  dachen  Deckelschälchen  hei  zerstreutem  Tageslicht  am  Fenster 
stehen  gelassen.  Lufttemperatur:  18°. 


Maus  1 

» 2 
» 3 

» 4 

» 5 

» 6 
» 7 


/ erhält  0,1  ccm  . 
tder  Aufschwem-f 
jmung  (also  Viooi 
'Oese  subkutan/ 


sofort  nach  Herstellung  der 
Aufschwemmung  4 nach  ca. 
20  St. 

nach  74  St.  4 nach  ca.  20  St. 

* Vo  > 4 » » 28  » 

» 3/ 4 » 4 * » 72  » 

»1  * j 

172  * bleiben  leben 

» 1 » 1 


In  Milz  und  Herzblut 
zahlreiche  typische 
Bakterien. 


Der  Einfluss  des  zerstreuten  Tageslichtes  machte  sich  somit  schon  nach 
halbstündiger  Expositionsdauer  bemerkbar.  Dreiviertelstündige  Belichtung  hatte 
eine  starke  Verzögerung  des  Todes  des  geimpften  Versuchstieres  zur  Folge. 
Eine  einstündige  und  längerdauernde  Einwirkung  des  zerstreuten 
Tageslichtes  machte  die  sehr  virulenten  Schweineseuchebakterien 
avirulent  für  die  Maus. 
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Chemische  Schädigungen.  Wie  bereits  oben  erwähnt  wurde,  wirken 
nach  Voges  Chloroform,  Karbolsäure,  Trikresollösung  lind  Toluol  abtötend 
auf  die  Bakterien  der  Schweineseuche.  Von  diesen  Mitteln  wirkt  Toluol 
am  langsamsten.  Genauer  wurde  die  Wirkung  der  Antiseptica  auf  den 
Bacillus  suisepticus  von  Cornil  & Chantemesse  studiert.  Dieselben  fan- 
den, dass  Alkohol  und  Kupfersulfat  (1  : 5)  die  Entwicklung  hemmen. 
Oxalsäure  in  gesättigter  wässeriger  Lösung,  Aetznatron,  Jodoform  in  ge- 
sättigter alkoholischer  Lösung,  Salz-,  Salpeter-  und  Schwefelsäure  (1 : 5) 
töten  die  Bakterien  in  einer  Viertelstunde.  Sublimat  1 : 1000  vernichtet 
dieselben  in  eiweißfreien  Medien  in  2 Minuten.  Cornil  & Chantemesse 
empfehlen  als  wirksamstes  Desinficiens  eine  Lösung  von  4 Teilen  Phenyl- 
säure und  2 Teilen  Salzsäure  in  100  Teilen  Wasser.  Bouillonkulturen, 
mit  der  gleichen  Menge  dieser  Lösung  versetzt,  erwiesen  sich  in  weniger 
als  einer  Minute  sterilisiert. 


III.  Pathogenes  Verhalten  des  Bacillus  suisepticus 
bei  experimenteller  Infektion. 

Die  Angaben  der  einzelnen  Forscher  über  die  Wirkung  der  Schweine- 
seuchebakterien bei  den  verschiedenen  Tierspecies  sind  vielfach  nicht 
übereinstimmend.  Sowohl  hinsichtlich  der  Empfänglichkeit  der  ver- 
schiedenen Versuch  stier  arten,  wie  auch  hinsichtlich  der  Krankheitsdauer 
und  der  Krankheitserscheinungen  bei  ein  und  derselben  Tierart  weichen 
die  Angaben  nicht  selten  voneinander  ab.  Die  Ursache  dieser  Differenzen 
ist  hauptsächlich  in  der  Veränderlichkeit  der  Virulenz  der  Schweine- 
seuchebakterien begründet.  Vielfach  experimentierten  die  Untersucher 
mit  älteren,  schon  längere  Zeit  künstlich  fortgezüchteten  Kulturen,  deren 
Virulenz  meist  merklich  herabgesetzt  war.  Auf  der  anderen  Seite  wurden 
nicht  selten  Kulturen  verwandt,  die  durch  mehr  oder  weniger  einseitige 
Tierpassagen  in  ihrer  Virulenz  für  die  verschiedenen  Tierspecies  modi- 
fiziert waren.  Um  die  hier  kurz  angedeuteten  Fehlerquellen  zu  ver- 
meiden, ist  es  von  Wichtigkeit,  möglichst  nur  mit  solchen  Kulturen  zu 
experimentieren,  die  frisch  aus  natürlichen  Seucheausbrüchen  stammen. 
Aber  auch  bei  den  Forschern,  die  mit  solchen  frischen  Kulturen  arbeiteten, 
lauten  nicht  alle  Angaben  gleich.  Das  kommt  daher,  dass  die  Bakterien 
aus  verschiedenen  Seuchenherden  in  Bezug  auf  ihre  Virulenz,  sowie  in 
immunisatorischer  Beziehung,  oft  bedeutende  Differenzen  aufweisen,  so 
dass,  je  nach  der  Herkunft,  verschiedene  Stämme  oder  Kassen  des  Ba- 
cillus suisepticus  unterschieden  werden  müssen.  Auf  diesen  Punkt  wird 
weiter  unten  näher  eingegangen  werden.  Endlich  dürften  bei  manchen 
Differenzen  in  den  Ergebnissen  der  Tierversuche  auch  die  verschiedene 
Kassenempfänglichkeit  innerhalb  einzelner  Tierarten  sowie  vielleicht  auch 
individuelle  Empfänglichkeitsschwankungen  eine  Rolle  spielen. 

a)  Maus. 

Die  Maus,  und  zwar  sowohl  die  weiße  als  auch  die  graue 
Hausmaus,  ist  außerordentlich  empfänglich  für  die  ex- 
perimentelle Infektion  mit  Schweineseuche. 

Schreiber  giebt  an,  dass  die  weißen  Mäuse  eine  »gewisse  Widerstands- 
fähigkeit« gegenüber  dem  Bacillus  suisepticus  zu  besitzen  scheinen  und  dass 
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die  Impfresultate  mit  ihnen  »ungleichmäßig  und  unzuverlässig«  seien.  Diese 
Behauptung  steht  mit  den  Erfahrungen  zahlreicher  Forscher  in  direktem 
Widerspruch. 

Die  Maus  erliegt  nach  kutaner  und  subkutaner  Einverleibung 

kleinster  Mengen  infektiösen  Materials  der  Impfkrankheit  in  durchschnitt- 
lich 24 — 48  Stunden.  Die  letztere  bietet  nicht  viel  Charakteristisches. 
Die  kranke  Maus  nimmt  eine  zusammengekauerte  Stellung  ein,  das 
Haar  ist  gesträubt,  die  Atemfrequenz  gesteigert.  In  der  Agonie  treten 
Zuckungen  der  Extremitäten  auf.  Eine  Verklebung  der  Augenlider, 
wie  man  sie  bei  der  Rotlaufinfektion  beobachtet,  tritt  nicht  ein 


Auch 


die  Sektion  ergibt 


wenig  Besonderheiten.  Abgesehen  von 


einer  starken  Lokalreaktion  an  der  Impfstelle  (blutig-ödematöse  Durch- 
tränkung und  Schwellung  der  Subcutis),  findet  man  stets  mäßigen  Milz- 
tumor und  parenchymatöse  Trübung  der  Leber,  der  Nieren  und  des 
Herzmuskels.  Der  Dickdarm  ist,  worauf  Schütz  besonders  hingewiesen 
hat,  mit  Fäkalmassen  stets  prall  gefüllt. 

Nach  Preisz  und  Karlixski  gehen  graue  und  weiße  Mäuse  nach  der 
Fütterung  mit  Bouillonkulturen  des  Bacillus  suisepticus  bezw.  mit 
Kadavern  infizierter  Tiere  innerhalb  3 Tagen  zu  Grunde.  Karlinski 
beobachtete  bei  der  Sektion  »blutig  seröse  Durchtränkung  des  Bauchfells, 
stark  blutige  Injektion  der  Magen-  und  Darmschleimhaut,  gelblich-blutigen 
Darminhalt  und  starke  Milz-  und  Lymphdrüsen Vergrößerung«.  Im  Blute 
massenhaft  die  typischen  Bakterien  Preisz). 


b Kaninchen. 

Das  Kaninchen  ist  ebenfalls  sehr  empfänglich  für  den 
Bacillus  suisepticus.  Die  Wirkung  desselben  auf  dieses  Tier  bei 
verschiedener  Art  der  Einverleibung  wurde  besonders  von  Raccuglia 
und  Afanassiff  näher  studiert. 

Kutane  und  subkutane  Infektion.  Die  enorme  Virulenz  des  Bacillus 
suisepticus  bei  der  subkutanen  Infektion  wird  besonders  deutlich  durch 
ein  Beispiel,  welches  Preisz  erwähnt,  illustriert.  »0,1  ccm  einer  Bouillon- 
kultur wurde  trillionenfach  mit  sterilisiertem  Wasser  verdünnt  und  5 Platin- 
ösen dieser  Flüssigkeit  wurden  einem  Kaninchen  unter  die  Haut  ein- 
verleibt; 5 ähnliche  Oesen,  auf  Agar  übertragen,  gaben  15  Kolonieen 
des  Bacillus;  das  so  geimpfte  Kaninchen  wurde  binnen  36  Stunden  durch 
den  Bacillus  getötet.  Hieraus  kann  man  sich  wohl  über  die  unbegrenzte 
Virulenz  dieses  Bacillus  einen  Begriff  machen;  ohne  Zweifel  genügt  eine 
einzige  Zelle  dieses  Bacillus,  um  die  obgenannten  Versuchstiere  an 
kämie  zu  töten.» 

Bei  der  kutanen  und  subkutanen  Infektion  des  Kaninchens  tritt  eine 
bedeutende  Lokalreaktion  an  der  Impfstelle  besonders  ausgesprochen  in 
die  Erscheinung.  Es  entstehen  ausgedehnte,  derbe  Infiltrate,  die  heiß 
und  schmerzhaft  sind.  Im  übrigen  bieten  die  klinischen  Erscheinungen 
keine  Besonderheiten  dar.  Der  Tod  tritt  1 — 3 Tage  nach  der  Infektion 
ein.  Bei  sehr  virulentem  Material  oft  schon  nach  16 — 24  Stunden.)  — 
Bei  der  Sektion  findet  man  ein  hämorrhagisch-entzündliches  Oedem 
an  der  Impfstelle,  welches  in  die  Tiefe  geht  und  die  benachbarten  Muskeln 
in  Mitleidenschaft  zieht.  Bei  am  Bauche  geimpften  Tieren  erstrecken 
diese  Veränderungen  auf  die  ganze  Dicke  der  Bauchwand  und 
auf  das  Peritoneum  über,  hier  eine  fibrinös-exsudative 


greifen  häufig 


Schweineseuche  und  Schweinepest. 


595 


Peritonitis  erzeugend  (Afanassieff).  Im  übrigen  gleicht  das  Sektions- 
bild dem  der  Kaninchenseptikämie,  wie  bereits  Löffler  hervorhebt. 
Wir  finden  besonders : mäßigen  Milztumor,  parenchymatöse  Trübung  der 
Nieren,  der  Leber  und  des  Herzmuskels,  Tracheitis  und  Bronchitis  mit 
submucösen  Blutungen,  Lungenödem,  fleckige  Rötung  der  Lungen  und 
nicht  selten  Blutungen  in  denselben.  Auch  rote  Hepatisation  einzelner 
Lungenabschnitte  wird  beobachtet.  Im  Blute,  an  der  Impfstelle  und  in 
sämtlichen  inneren  Organen  finden  sich  typische  bipolare  Bakterien. 

Smith  & Moore  konstatierten  bei  ihren  Studien  über  die  Swineplagne 
eine  starke  Variabilität  der  Virulenz  der  Swineplague -Bakterien  aus  ver- 
schiedenen Seuchenausbrüchen,  die  sich  besonders  deutlich  gegenüber  dem 
Kaninchen  offenbarte.  Bei  subkutaner  Infektion  ließen  sich  mit  verschiedenen 
Bakterien  folgende  verschiedene  Krankheitstypen  beim  Kaninchen  erzeugen: 

1.  Septikämie, 

2.  Peritonitis, 

3.  Pleuritis  (gewöhnlich  mit  Pericarditis), 

4.  Pleuritis  (gewöhnlich  mit  Pericarditis)  und  Peritonitis, 

5.  Nur  Lokalläsionen. 

In  der  angegebenen  Reihenfolge  entsprachen  die  Krankheitstypen  der 
höchsten  (1)  bis  zur  geringsten  Virulenz  (5)  der  verschiedenen  Bakterien  oder 
aber  bei  verschieden  hoch  immunisierten  Kaninchen  dem  geringsten  (1)  bis 
zum  höchsten  Grad  (5)  der  erreichten  Immunität. 

Intraperitoneale  Infektion  tötet  Kaninchen  unter  dem  Bilde  der 
Allgemeininfektion  in  2 — 6 Tagen,  bei  sehr  virulentem  Material  schon  in 
16 — 24  Stunden.  Sektionsbefund:  Peritonitis  fibrinosa.  In  den  fibri- 
nösen Auflagerungen  massenhaft,  im  Herzblut  minder  zahlreich  typische 
Bakterien.  Bei  den  perakut  gestorbenen  Tieren  findet  man  nur  wenig 
Exsudat  in  der  Bauchhöhle  (Prettner). 

Intraintestinale  Infektion  und  Fütterung.  Die  Einspritzung  von 
Kulturflüssigkeit  direkt  in  den  Darm  ist,  wenn  nicht  mit  besonderen 
Kautelen  vorgegangen  wird,  von  einer  fibrinösen  Peritonitis  gefolgt, 
welcher  das  Tier  bald  erliegt.  Raccuglia  gelang  es,  diese  Gefahr  zu 
vermeiden.  Zwei  von  ihm  mit  großen  Kulturmengen  intraintestinal  in- 
fizierte Kaninchen  blieben  am  Leben.  Die  Darmschleimhant  zeigte  infolge 
der  Injektion  keine  Veränderungen.  Ebenso  ist  (nach  Raccuglia  und 
Lorenz)  die  Fütterung  großer  Mengen  von  Infektionsmaterial  bei  Ka- 
ninchen unwirksam.  (Demgegenüber  giebt  Preise  an,  dass  gefütterte 
und  per  clysma  infizierte  Kaninchen  in  24  Stunden  sterben.  Auch 
Karlinski  sah  bei  seinen  Fütterungsversuchen  von  5 Kaninchen  2 zu 
Grunde  gehen.  Die  Sektion  ergab  »keine  Veränderung  des  Darmes, 
sondern  lediglich  Milzschwellung  und  massenhafte  Ansammlung  von 
Schweineseuchebakterien  im  Blute«.) 

Intratracheale,  intrapulmonale  Infektion  und  Inhalation.  In- 
tratracheale Injektion,  auch  relativ  kleiner  Kulturmengen,  tötet  Kanin- 
chen rascher  als  die  subkutane  Einverleibung,  und  zwar  ebenfalls  durch 
Allgemeininfektion.  Der  Tod  erfolgt  durchschnittlich  schon  nach 
etwa  20  Stunden.  Trachea,  Bronchien  und  Lunge  bieten  meist  keine 
besonderen  Veränderungen.  Ebenso  sind  die  übrigen  Organe  normal. 
Im  Blute  findet  sich  eine  sehr  große  Zahl  der  Bakterien  (Raccuglia). 
Afanassieff  beobachtete  dagegen  bei  derselben  Infektionsmethode 
etwas  längeren  Krankheitsverlauf  und  Lungenhyperämie  bezw.  Broncho- 
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pneumonia  fibrinosa,  sowie  Blutungen  in  der  Trachea.  Ein  von  Rac- 
cuglia direkt  in  die  Lunge  geimpftes  Kaninchen  starb  nach  etwa 
36  Stunden.  Auf  der  geimpften  Seite  fanden  sich  an  der  Einstichstelle 
dünne  fibrinöse  Auflagerungen  auf  der  Pleura  und  Lungenhyperämie. 
Auch  hier  fanden  sich  im  Herzblut  typische  Bakterien.  Durch  Inha- 
lation von  zerstäubten  Bouillonkulturen  an  zwei  aufeinanderfolgenden 
Tagen  vermochte  Raccuglia  ein  Kaninchen  am  4.  Tage  nach  Beginn 
des  Experiments  zu  töten.  Die  Sektion  ergab  eine  krupöse  Pneu- 
monie, welche  auf  die  entsprechende  Pleura  übergegriffen  (fibrinöse 
Pleuritis)  und  eine  Allgemeininfektion  des  Tieres  herbeigeführt  hatte. 
In  den  pleuritischen  Belägen,  den  hepatisierten  Lungenteilen,  in  der 
Milz  und  im  Herzblut  ließen  sich  sehr  zahlreiche  Schweineseuche- 
bakterien nach  weisen. 


c)  Meerschweinchen. 

Meerschweinchen  sterben  nach  subkutaner  Einverleibung  des  Virus 
der  Schweineseuche  in  durchschnittlich  2 — 3 Tagen  (bei  sehr  virulentem 
Material  auch  früher).  Die  Sektionserscheinungen  sind  folgende:  Aus- 
gebreitete blutig-seröse  Infiltration  der  Unterhaut  und  der  benachbarten 
Muskulatur  in  der  Gegend  der  Impfstelle ; mäßiger  Milztumor;  parenchy- 
matöse Trübung  der  Leber,  der  Nieren  und  des  Herzmuskels;  Lungen- 
ödem. Seltener  wurde  beobachtet:  Erguss  in  die  Pleurahöhlen  und  die 
Bauchhöhle,  sowie  Hämorrhagieen  in  den  Nebennieren.  Im  Infiltrat  an 
der  Impfstelle  und  in  der  Milz  zahlreiche  typische  Bakterien.  Nicht  selten 
passiert  es  bei  Verwendung  älterer  Tiere  und  bei  minder  virulentem 
Material,  dass  die  Meerschweinchen  mit  einer  vorübergehenden  Lokal- 
erkrankung davonkommen.  Schütz  sprach  sich  deshalb  bezüglich  der 
Empfänglichkeit  dieser  Tiere  dahin  aus,  »dass  Meerschweinchen  eine 
geringere  Empfänglichkeit  für  die  Infektion  durch  die  in  Rede  stehenden 
Bakterien  besitzen,  als  Mäuse  und  Kaninchen,  und  dass  die  Prädis- 
position bei  jungen  Meerschweinchen  eine  größere  ist  als  bei  alten.«  (In 
ähnlichem  Sinne  äußern  sich  Salmox  und  Raccuglia.) 

Dem  entspricht  auch,  dass  Meerschweinchen  (im  Gegensatz  zu  Ka- 
ninchen und  Mäusen  selbst  mit  hochvirulentem  Material  kutan  nicht 
infiziert  werden  können  (Prettner). 

Die  Empfänglichkeit  des  Meerschweinchens  gegenüber  der  intraperi- 
tonealen  Infektion  ist  demgegenüber  eine  sehr  hohe.  Intraperitoneal  ge- 
impft, stirbt  es  bei  virulentem  Material  (Exsudat  von  gestorbenen  Tieren) 
schon  nach  9 — 18  Stunden  (Prettner).  In  der  Bauchhöhle  (oft  auch  in  der 
Brusthöhle)  findet  sich  stets  viel  hämorrhagisch-serösen  Exsudates. 
Prettner  stellt  deshalb  den  Satz  auf,  dass  das  »empfänglichste Tier  für  den 
Schweineseuchebacillus«  (neben  dem  Schwein)  das  Meerschweinchen  sei. 
Dieser  Satz  ist,  wie  ein  Vergleich  der  Meerschweinchenversuche  mit  den 
Versuchen  an  Mäusen  und  Kaninchen  zeigt  und  wie  ein  Blick  auf  das 
Verhalten  des  Meerschweinchens  bei  kutaner  und  subkutaner  Infektion 
lehrt,  in  seiner  Ausschließlichkeit  nicht  richtig.  Mit  Rücksicht  auf 
sein  Gesamtverhalten  dem  Sch weineseuche erreger  gegen- 
über kann  das  Meerschweinchen  in  der  Reihe  der  empfäng- 
lichsten Versuchstiere  erst  an  zweiter  Stelle  genannt  werden. 
Daran  ändert  auch  die  Thatsache  nichts,  dass,  wie  Preisz  fand,  Meer- 
schweinchen (und  Kaninchen)  nach  Einführung  von  infektiösem  Material 
in  das  Rectum  nach  24  Stunden  sterben. 
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d)  Eatte. 

Nach  den  vorliegenden  Versuchen  scheint  die  Ratte  bei  weitem 
unempfänglicher  für  den  Bacillus  suisepticus  zu  sein  als 
das  Meerschweinchen.  Zwei  von  Löffler  subkutan  geimpfte 
Ratten  blieben  gesund.  Von  5 Ratten,  die  Schütz  subkutan  impfte, 
starb  nur  eine  am  7.  Tage  nach  der  Impfung.  Die  Obduktion  ergab 
im  allgemeinen  denselben  Befund  wie  bei  Meerschweinchen.  Im  Infiltrat 
an  der  Impfstelle  waren  viele,  im  Blute  und  den  inneren  Organen  da- 
gegen nur  wenige  Bakterien  nachzuweisen.  Vier  von  Raccuglia  in- 
fizierte weiße  Ratten  reagierten  nicht  auf  die  Impfung. 

e)  Taube. 

Zu  den  minder  empfänglichen  Laboratoriumstieren  ge- 
hört auch  die  Taube.  Die  ersten  Versuche  mit  Tauben  schienen 
sogar  auf  eine  vollkommene  Unempfänglichkeit  derselben  hinzudeuten. 
So  blieben  zwei  von  Löffler  geimpfte  Tiere  am  Leben,  ebenso  die 
ersten  vier  von  Schütz  infizierten.  Weiterhin  gelang  es  aber  dem 
letztgenannten  Forscher,  Tauben,  wenn  auch  nicht  in  jedem  Falle,  be- 
sonders unter  Zuhilfenahme  größerer  Mengen  von  infektiösem  Material, 
zu  töten.  Schütz  folgerte  deshalb,  »dass  auch  Tauben  der  Infektion 
durch  die  Bakterien  (der  Schweineseuche)  schwer  zugänglich  sind«. 
Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  Tauben  bei  subkutaner  oder 
intramuskulärer  Infektion  mit  Sch  weine  seuclie  bakteriell  nur 
dann  sterben,  wenn  es  sich  um  sehr  virulentes  Material 
handelt  und  wenn  von  letzterem  große  Dosen  injiziert 
werden.  Der  Tod  tritt  dabei  meist  sehr  ungleichmäßig,  nach  24  Stunden 
bis  etwa  8 Tagen  ein.  Mehrere  voii  Afanassieff  mit  besonders  viru- 
lenter Kultur  geimpfte  Tiere  starben  schon  nach  12  Stunden. 

Die  Sektion  ergiebt  an  der  Impfstelle  bei  subkutaner  Infektion  ein 
gelbes,  eiterig-fibrinöses  Infiltrat  oder  mehr  trockene,  gelbliche  Exsudat- 
massen, aus  Fibrin  und  Eiter  bestehend  (Schütz).  Bei  intramuskulärer 
Infektion  finden  sich  schwere  Veränderungen  an  der  betreffenden  Mus- 
kulatur: Der  Brustmuskel  ist  im  Bereiche  der  Impfstelle  in  »eine  kon- 
sistente, homogene,  opake,  trockene,  graugelbliche  Masse  umgewandelt« 
(Raccuglia),  die  gekochtem  Fleische  ähnelt.  Mikroskopisch  zeigt  sich, 
dass  die  Muskelfasern  ihre  Querstreifung  und  Kerne  teilweise  oder  ganz 
verloren  haben,  so  dass  sie  als  homogene,  oft  in  Schollen  zerklüftete 
Bänder  erscheinen.  Es  handelt  sich  hier  wohl  um  eine  Koagulations- 
nekrose (Raccuglia).  Von  den  übrigen  Sektionserscheinungen  sind 
hervorzuheben:  Rötung  und  Blutungen  in  der  Darmschleimhaut  und 
mäßiger  Milztumor.  In  der  pathologisch  veränderten  Muskulatur  der 
Impfstelle  finden  sich  massenhaft  die  Bakterien.  Die  Menge  der  Bak- 
terien in  den  inneren  Organen  ist  schwankend. 

Mit  einem  durch  Meerschweinchenpassagen  künstlich  in  seiner  Virulenz 
enorm  gesteigerten  Schweineseuchebacillus  gelang  es  Voges  eine  Taube  auch 
durch  Fütterung  in  4 Tagen  zu  töten.  Im  Herzblut  fanden  sich  die 
Schweineseuchebakterien  in  Reinkultur.  Ein  mit  den  gleichen  virulenten 
Schweineseuchebakterien  gefüttertes  Huhn  verfiel  demselben  Schicksal  in 
7 Tagen,  nachdem  es  tagelang  schwer  krank  gewesen  war.  In  seinem  Herz- 
blut fanden  sich  die  Schweineseuchebakterien  in  Reinkultur  vor.  — Diese 
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Y ersuche  können,  da  sie  mit  einem  künstlich  in  seiner  Virulenz  hochgetriebeneu 
Erreger  angestellt  wurden,  nur  als  Ausnahme  gelten,  für  gewöhnlich  sind  Taube 
und  Huhn  unempfänglich  für  die  Infektion  per  os. 


f Huhn. 


Dasselbe  verhält  sich  im  großen  mul  ganzen  fast  ebenso  wie  die 
Taube.  Die  subkutane  oder  intramuskuläre  Einverleibung  von  minder 
virulentem  Material  führt  häufig  nur  eine  vorübergehende  Infiltration  an 
der  Impfstelle  herbei,  ohne  das  Tier  zu  töten.  Hei  virulenterem  Material 
tritt  in  den  meisten  Fällen  der  Tod,  und  zwar  sehr  ungleichmäßig  (nach 
12  Stunden  bis  nach  mehreren  Wochen),  ein.  Die  Sektionserscheinungen 
entsprechen  im  allgemeinen  denen  bei  der  Taube.  Häufig  wurde  Lcber- 
schwellung  beobachtet  (Fiedeler  & Bleisch).  In  den  inneren  Organen 
finden  sich  in  den  rascher  verlaufenen  Fällen  meist  zahlreiche  typische 
Bakterien. 


Anschließend  an  die  Versuche  mit  Tauben  und  Hühnern  ist  hier  noch  zu 
bemerken,  dass  ein  von  Löffler  infizierter  »kleiner  Vogel«  in  24  Stun- 


den 


erlag. 


gJ 


Kind. 


Fiedeler  & Bleisch  suchten  festzustellen,  ob  die  Schweineseuche 
auf  Kälber  übertragbar  ist  und  infizierten  deshalb  je  ein  4 Wochen 
altes  gesundes  Kalb  subkutan  bezw.  intrapulmonal  mit  Bouillon- 
kultur. Das  subkutan  geimpfte  Kalb  starb  bereits  nach  6 Stunden. 
Sektionsbefund:  Ocdem  der  Subcutis,  besonders  an  der  Impfstelle  mit 
zahlreichen  kleinen  Blutungen.  Die  der  Impfstelle  benachbarten  Lyrnpli- 
drüsen  geschwollen,  mit  Hämorrhagieen  durchsetzt;  mäßiger  Milztumor; 
parenchymatöse  Degeneration  der  Leber  und  der  Nieren.  Die  Bakterien 
ließen  sich  an  der  Impfstelle,  in  der  Leber  und  im  Blute  nachweisen,  in 
der  Milz  dagegen  nicht.  Das  intrapulmonal  geimpfte  Kalb  war  mehrere 
Tage  etwas  krank  und  zeigte  weiterhin  schlechten  Ernährungszustand. 
Es  kam  davon.  — Demnach  scheinen  Kälber  für  die  subkutane 
Infektion  mit  Sch weineseuchebakterien  empfänglich  zu  sein. 

Gegenüber  der  intravenösen  Einverleibung  des  Bacillus  sui- 
septicus  sind  sowohl  Kälber,  wie  auch  erwachsene  Binder,  sehr  em- 
pfindlich. Die  Tiere  verhalten  sich  nach  der  Injektion  ähnlich  wie  das 
Pferd. 

h)  Ziege  und  Schaf. 

Ziegen  und  Schafe  zeigen  nach  intravenöser  Injektion  des 
Schweineseucheerregers  ähnliche  Intoxikationserscheinungen  wie  Pferd 
und  Rind  (Schreiber,  Kitt).  — Ein  von  Prettxer  intrapleural  in- 
fiziertes Zickel  starb  29  Stunden  nach  der  Injektion.  Bei  der  Sektion 
fand  sich  »in  der  Brusthöhle  eine  große  Menge  hämorrhagischer  Flüssig- 
keit, die  Pleura  hämorrhagisch  trübe,  mit  kleinen  Gerinnseln  bedeckt, 
der  rechte  Lungenlappen  dunkelrot«. 


i Hund. 

lieber  die  Empfänglichkeit  des  Hundes  für  den  Bacillus  suisepticus 
haben  uns  die  Versuche  von  Prettxer  belehrt.  Derselbe  experimen- 
tierte mit  11  Tieren  und  zeigte,  dass  bei  intraperitonealer  Einver- 
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letbung  junge  Hunde  regelmäßig  in  9 — 30  Stunden  zu  Grunde  gehen, 
dass  ältere  Hunde  etwas  widerstandfähiger  sind,  indessen  sehr  virulentem 
Material  (Peritonealexsudat  vom  Schwein)  ebenfalls  rasch  erliegen.  Bei 
der  Sektion  fand  sich  in  der  Bauchhöhle  eine  mäßige  Menge  Exsudat, 
in  welchem  die  bipolaren  Bakterien  vorhanden  waren.  Prettner  stellte 
ferner  fest,  dass  junge  Hunde  auf  kutanem  Wege  nicht  infiziert 
werden  können,  ebensowenig  wie  sie  durch  längere  Fütterung  von 
Bakterienmaterial  krank  zu  machen  sind. 

k)  Pferd, 

Obgleich  das  Pferd  der  eigentlichen  Infektion  mit  dem  Bacillus 
suisepticus  kaum  zugänglich  ist,  so  zeigt  es  doch  eine  große 
Empfindlichkeit  gegenüber  den  toxischen  Wirkungen  des 
Bacillus.  Nach  subkutaner  Einverleibung  entsteht  an  der  Impfstelle 
ein  mächtiges  Oedem,  welches  sich  zu  einem  ausgedehnten,  brettharten 
Infiltrat  entwickelt.  Seltener  kommt  es  zur  Bildung  von  Abszessen,  deren 
Eiter  massenhaft  typische  Schweineseuchebakterien  enthält  (eigene  Be- 
obachtungen). 

Nach  intravenöser  Einverleibung  auch  sehr  kleiner  Bakterien- 
mengen treten  im  unmittelbaren  Anschluss  an  die  Injektion  sehr  heftige 
Erscheinungen  auf.  Schreiber  beschreibt  dieselben  folgendermaßen: 

»Sofort  nach  der  Injektion  macht  sich  eine  Puls-  und  Atembeschleunigung 
bemerkbar,  die  Schleimhäute  werden  cyanotisch.  Die  Darmperistaltik  wird  er- 
höht, und  es  treten  häufige,  dünnflüssige  Defäkationen  ein.  Etwa  eine  halbe 
Stunde  darauf  zeigt  sich  Muskelzittern  über  den  ganzen  Körper,  die  Temperatur 
steigt  beim  Pferde  bis  auf  40,3°,  beim  Rinde  auf  42°  C.  Die  Tiere  versagen 
3 — 8 Stunden  nach  der  Impfung  immer  das  Futter,  sind  unruhig,  werfen  sich 
hin  und  stöhnen.  In  schweren  Fällen  treten  24  Stunden  darnach  Paresen  der 
motorischen  Nerven,  namentlich  des  Kopfes  auf,  Steifigkeit,  Kreuzschwäche 
und  die  verschiedensten  Lahmheiten  infolge  Thrombosen,  Sehnenscheiden- 
entzündungen und  Gelenkaffektionen  ....  Ueber  50  % der  Tiere  gingen  zu 
Grunde. « 

Diese  Angaben  Schreibers  kann  ich  bestätigen.  Die  vorerwähnten 
Erscheinungen  geben  in  der  Hauptsache  das  Bild  der  akuten  Intoxi- 
kation wieder,  wie  sie  im  direkten  Anschluss  an  die  intravenöse  Ein- 
verleibung der  Bakterien  auftritt  und  die  auf  ein  Freiwerden  des  in- 
tracellulären Giftes  der  einer  raschen  Auflösung  im  Pferdeblute  anheim- 
fallenden Bakterienzellen  zurückzuführen  ist. 

Außer  diesen  akuten  Erscheinungen  kann  bei  längere  Zeit  fortge- 
setzten Einspritzungen  der  Bakterien  eine  eigentümliche  chronische  In- 
toxikation entstehen,  die  in  ihren  klinischen  Erscheinungen,  ihrem 
Verlauf  und  ihrem  anatomischen  Bilde  so  sehr  an  die  endemische  Leber- 
cirrhose  (Schweinsberger  Krankheit)  des  Pferdes  erinnert,  dass  man  von 
einer  künstlichen  Erzeugung  dieses  in  seiner  Aetiologie  noch  nicht  auf- 
geklärten Leidens  sprechen  kann.  Ich  hatte  Gelegenheit,  mehrere  Fälle 
dieser  chronischen  Intoxikation  bei  Pferden  zu  beobachten.  Der  aus- 
geprägteste Fall  sei  hier  kurz  erwähnt: 

Ein  von  mir  längere  Zeit  hindurch  mit  Schweineseuchebakterien  behandeltes 
Pferd  verlor  allmählich  seine  Munterkeit  und  zeigte  gelegentlich  Appetits- 
störungen. Weiterhin  traten  Icterus  und  die  Erscheinungen  eines  Magen-  und 
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Darmkatarrhes  auf.  Zugleich  machten  sich  dummkollerähnliche  Anfälle  be- 
merkbar. Diese  Symptome  steigerten  sich  gegen  das  Ende  zu  erheblich;  beson- 
ders zog  sich  das  Tier  infolge  der  Bewusstseins-  und  Empfmdungsstörungen 
mehrfache  Verletzungen  zu.  Die  Temperatur  verhielt  sich  bis  kurz  vor  dem 
Tode  fast  normal.  Die  Sektion  ergab  folgendes:  Schlecht  genährter  Kadaver. 
Risswunde  am  rechten  Augenlid.  Hautabschürfungen  an  der  Stirn  und  an 
den  Augenbogen.  Schleimhäute  blass,  ikterisch  verfärbt.  Bauchdecken  schlaff. 
Bauchhöhle  ohne  abnormen  Inhalt.  Lage  der  Eingeweide  normal.  Peritoneum 
ohne  Sonderheiten.  Der  gesamte  Darm  erscheint  fast  leer.  Der  in  geringer 
Menge  vorhandene  Inhalt  ist  dünnbreiig.  Darmschleimhaut  blass,  stellenweise 
gerötet.  Magen  etwas  vergrößert.  Sein  Inhalt  besteht  aus  unverdautem  Heu 
und  Stroh,  welches  sich  anscheinend  schon  längere  Zeit  im  Magen  befand. 
Schleimhaut  der  Portio  pylorica  diffus  gerötet.  Die  Schleimhaut  der  Portio 
oesopliagea  zeigt  in  der  Kühe  des  Grenzrandes  einen  15  cm  langen  Riss  mit 
schmutzig-braunrot  verfärbten,  etwas  gewulsteten  Rändern.  Der  Riss  betrifft 
nur  die  Schleimhaut.  Leber  blutleer,  etwas  vergrößert,  Ränder  abgestumpft. 
Farbe  gelblichweiß.  Oberfläche  granuliert.  Konsistenz : außerordentlich  derb 
und  fest.  Seröser  Ueberzug  leicht  getrübt,  matt  glänzend.  Portaldrüsen  leicht 
geschwollen,  etwas  durchfeuchtet.  Beim  Einschneiden  setzt  das  Lebergewebe 
dem  Messer  starken  Widerstand  entgegen  und  knirscht,  Schnittfläche  hellgelb, 
stark  granuliert.  Interstitielles  Bindegewebe  sehr  stark  entwickelt.  Milz  und 
Kieren  ohne  Sonderheiten.  Lunge  bis  auf  den  linken  Vorderlappeu,  der  an 
seiner  Spitze  Hepatisation  aufweist,  normal.  Herzmuskel  parenchymatös  ge- 
trübt: Klappenapparat  normal.  Maulhöhle,  Kehlkopf  und  Trachea  normal. 
Gehirn  anämisch,  ohne  Sonderheiten  (kein  Hydrops  ventriculorum).  Gehirn- 
häute desgleichen. 


1 Mensch. 


Prettner  stellte  an 
auf  kleine  Schürfwunden 
nicht  infiziert. 


sich  selbst  fest,  dass  hochvirulentes  Material, 
und  auf  skari fixierte  Hautstellen  eingerieben, 


m Schwein. 

Hochempfänglich  fü r die  experim enteile  Infektion  mit  dem 
Bacillus  suisepticus  ist  das  Schwein.  Von  den  verschiedenen 
Forschern  sind  zahlreiche  Versuche  mit  Schweinen  angestellt  worden, 
die  sehr  wertvolle  Ergebnisse  geliefert  haben. 

Kutane  Infektion.  Prettxer  versuchte  zwei  Schweine  von  Haut- 
wunden aus  zu  infizieren,  indem  er  das  eine  am  Bauche,  das  andere 
am  Rüssel  skarifizierte  und  sehr  virulentes  Bakterienmaterial  an  den 
betreffenden  Stellen  gründlich  einrieb.  In  beiden  Fällen  wurde  eine 
Infektion  nicht  erreicht.  Die  kleinen  Wunden  verheilten  in  kurzer  Zeit. 
Das  eine  Schwein  wurde  nach  zwei  Wochen  mit  einer  Kultur  aus  dem- 
selben Material,  welches  zur  kutanen  Infektion  benutzt  worden  war, 
intraperitoneal  geimpft;  es  erlag  der  Infektion  in  14  Stunden. 

Weitere  Versuche  über  die  Infektion  von  der  verletzten  Haut  aus 
liegen  nicht  vor.  Die  beiden  einwandsfrei  durchgeführten  PRETTXERSchen 
Experimente  beweisen,  dass  das  Schwein  auf  kutanem  Wege 
nicht  — oder  jedenfalls  sehr  schwer  — zu  infizieren  ist. 

Subkutane  Infektion.  Dieser  Infektionsmodus  tötet  Schweine  fast 
stets.  Kur  bei  sehr  wenig  virulentem  Material  kommt  es  lediglich 
zu  einer  leichten  Erkrankung,  der  das  Tier  aber  nicht  erliegt.  Bei 
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letalem  Ausgang  der  Versuche  können  wir  zwei  verschiedene  Krank- 
heitstypen unterscheiden,  deren  Zustandekommen  hauptsächlich  von 
dem  Virulenzgrad  des  verwendeten  Infektionsmaterials,  in  zweiter  Linie 
aber  auch  wohl  von  der  Widerstandsfähigkeit  der  Versuchstiere  abhängt. 

1.  Bei  sehr  virulenten  Bakterien  und  bei  hoch  empfänglichen 
Schweinen  ist  der  Krankheitsverlauf  ein  sehr  kurzer.  In  12 
bis  24  Stunden  entwickelt  sich  eine  starke,  ausgebreitete,  meist  blaurot 
gefärbte  Anschwellung  an  der  Impfstelle  und  deren  Umgebung.  Gleich- 
zeitig ist  das  Allgemeinbefinden  stark  gestört.  Die  Tiere  fressen  nicht, 
zeigen  beschleunigte  Atmung  und  Temperaturen  bis  zu  41,7°  und  41,9°. 
Der  Tod  tritt  in  22—48—60  Stunden  ein.  Sektionsbefund  (nach  Schütz) : 
Haut,  Subcutis  und  Muskeln  sind  an  der  Impfstelle  und  deren  Um- 
gebung in  ausgedehntem  Maße  mit  einer  rötlichen,  trüben,  zum  Teil 
hämorrhagischen  Flüssigkeit  durchtränkt.  Die  benachbarten  Lymph- 
drüsen  geschwollen  und  fleckig  gerötet.  In  der  Bauchhöhle  eine  geringe 
Menge  trüben,  gelblichen  Transsudates.  Magen-  und  Darmschleimhaut 
getrübt  und  stellenweise  gerötet.  Milz  etwas  geschwollen.  (In  einem 
Falle  mit  hämorrhagisch- splenitischen  Herden  durchsetzt.)  Leber  ver- 
größert, ziemlich  fest,  parenchymatös  getrübt.  Nieren  ebenfalls  parenchy- 
matös getrübt.  Lungen  stark  durchfeuchtet,  in  einem  Falle  einige  kleine 
»blutige  Herde«  aufweisend.  Die  ödematöse  Flüssigkeit  der  Subcutis, 
das  Transsudat  der  Bauchhöhle,  das  Blut  und  die  inneren  Organe  ent- 
halten zahlreiche  Schweineseuchebakterien.  Dieser  Krankheitstypus 
wurde  von  Schütz,  Löffler  und  Prettner  beobachtet. 

2.  Bei  minder  virulentem  Bakterien  material  und  bei  wider- 
st a n d s fä  h i g e r e n S c h w e i n e n verläuft  die  Impf  krankheit  langsamer, 
und  es  finden  sich  dann  stets  schwerere  Organveränderungen  in 
der  Lunge  bezw.  in  der  Lei) er.  Die  Tiere  zeigen  auch  hier  die 
starke  Reaktion  an  der  Impfstelle  und  deren  Umgebung  und  gehen  in 
7 — 26  Tagen  (selten  in  noch  längerer  Zeit)  zu  Grunde.  — 

Bei  den  von  Preisz  und  Karlinski  beschriebenen  Versuchen  fanden 
sich  bei  der  Sektion  meist  rötlich-trübes  Exsudat  in  den  Pleurahöhlen, 
sowie  zarte,  fibrinöse  Auflagerungen  auf  einem  Teil  der  Lunge  und  dem 
Perikard  (Preisz).  Ferner  partielle  Hepatisation  der  Lungen  und  Bildung 
von  käsig -nekrotischen  Herden  und  Kavernen.  Die  Milz  war  etwas 
vergrößert.  Ueber  Leberveränderungen  berichten  die  genannten  beiden 
Autoren  nichts. 

Die  Leb  er  Veränderungen  bildeten  indessen  das  hervorstechendste 
Moment  bei  allen  von  Salmon  subkutan  mit  dem  Bacillus  suisepticus 
geimpften  Schweinen.  Abgesehen  von  der  bekannten  Lokalreaktion  an 
der  Impfstelle  und  den  übrigen  Allgemeinsymptomen,  zeigten  die  Sal- 
MONsehen  Versuchsschweine  stets  Augenaffektionen.  Bei  einem  Tier 
traten  ferner  am  Tage  vor  dem  Tode  Dummkollererscheinungen  auf. 
Die  Sektion  ergab  stets : Schwellung  und  Infiltration  der  Impfstelle  und 
deren  Umgebung.  Allgemeiner  Icterus.  Leber  kontrahiert,  blutleer, 
sehr  fest,  von  gelblich -rötlicher  Farbe.  Beim  Einschneiden  empfindet 
die  Hand  ein  sandiges  Gefühl.  Darmkanal  normal.  Ueber  den  Befund 
an  den  Lungen  giebt  Salmon  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nichts  an. 
In  einem  Falle  waren  die  Lungen  hypostatisch.  Während  im  Infiltrat 
an  der  Infektionsstelle  reichlich  Bakterien  gefunden  wurden,  verlief  die 
bakteriologische  Untersuchung  des  Blutes,  der  Milz  und  der  Leber  in 
allen  Fällen  negativ.  Die  Infektion  mit  Schweineseuchebakterien  führt 
somit,  wie  Salmon  resümiert,  bei  Schweinen  zu  einer  akuten  Leber- 
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Entzündung,  welche  Lebercirrhose  und  allgemeinen  Icterus  im  Ge- 
folge hat. 

»We  must  provisionally  accept  the  theory  that  the  injected  microbes  exert 
their  pathogenic  power  chiefly  upon  the  liver.  Perhaps  the  germs  are  depo- 
sited  there  by  the  blood  current  and  cause  an  acute  inflammatory  hyperplasia 
of  the  interlobular  tissue.  In  contracting,  the  portal  vessels  and  bile  ducts 
are  compressed  so  as  to  become  impervious.  Tliis  produces  a veuous  con- 
gestion  of  the  abdominal  Organs,  wliich  poiu*  their  blood  into  the  portal  vein, 
and  a generalized  icterus,  caused  perhaps  by  the  retention  of  the  bile  elements 
in  the  blood,  as  well  as  their  reabsorption  frorn  the  liver.  Meanwhile  the 
bacteria  themselves  are  destroved  in  the  tissues,  so  that  at  the  death  of  the 
animal  none  can  be  found  even  by  means  of  the  most  delicate  methods  of 
cultivation. « 


Aus  der  verschiedenen  Dauer  der  Impfkrankheit  lässt  sich  schon 
entnehmen,  dass,  wie  bereits  bemerkt,  Unterschiede  in  der  Virulenz  der 
Bakterien  oder  verschiedene  Empfänglichkeit  des  verwendeten  Schweine- 
materials, wahrscheinlich  aber  beides,  eine  Rolle  spielen  müssen.  Be- 
züglich der  SALMOxschen  Swineplague-Bazillen  gicbt  auch  Afanassieff 
an,  dass  »sie  sich  ihrer  Virulenz  nach  den  abgeschwächten  Kulturen  der 
deutschen  Schweineseuche  nähern«.  Bei  dem  raschen  Krankheitsverlauf 
in  den  Scnürzschen  und  LöFFLERSchen  Fällen  konnte  es  natürlich  nicht 
zu  schweren  Organ  Veränderungen  kommen.  Angedeutet  linden  sich  aber 
auch  in  diesen  Fällen  schon  Lungen-  und  Leberveränderungen.  Die 
Differenz  der  Sektionsbefunde  der  ungarischen  Autoren  und  des  ameri- 
kanischen Forschers  lässt  sich  hei  der  nur  auszugsweisen  Wiedergabe 
der  Sektionsprotokolle  in  den  betreffenden  Arbeiten  nicht  aufklären. 
Jedenfalls  zeigen  die  Befunde  in  der  Lunge  bei  den  Versuchsschweinen 
von  Preisz  und  KarliSski,  dass  der  Bacillus  suisepticus  auch  auf  dem 
Wege  der  Blutbahn  eine  der  spontanen  Schweineseuche  ähnliche  Pleuro- 
pneumonie zu  erzeugen  vermag. 

Intravenöse  Infektion.  Smith  injizierte  zwei  Schweinen  5 bezvv. 
1 ccm  Bouillonkultur  des  Bacillus  suisepticus  intravenös.  — Das  eine  da- 
von starb  in  16  Stunden.  Sektionsbefund:  Rötung  der  Haut,  Lungen- 
ödem, beginnende  Peritonitis,  hämorrhagische  Beschaffenheit  der  Nieren 
und  Kongestion  der  Magenschleimhaut.  — Das  zweite  Schwein  ging  in 
vier  Tagen  ein.  Sektionsbefund:  Extensive  doppelte  Pleuritis,  Pericar- 
ditis,  Konsolidation  eines  kleinen  Teiles  der  linken  Lunge,  zahlreiche 
Abszesse  in  den  Nieren. 


Intraperitoneale  Infektion.  Intraperitoneal  geimpfte  Schweine 
sterben  bei  Verwendung  virulenten  Materials,  wie  Prettner  sowie 
Salmon  & Smith  fanden,  in  9 — 14  Stunden.  Bei  der  Sektion  findet 
man  in  der  Bauchhöhle  eine  mäßige  Menge  hämorrhagisch  - serösen 
Exsudates  und  fibrinöse  Peritonealbeläge.  Därme  stark  mit  Blut  über- 
füllt. ln  dem  Peritonealexsudat  lässt  sich  stets  eine  große  Menge 
typischer,  bipolarer  Bakterien  nachweisen.  Das  Exsudat  ist  außer- 
ordentlich virulent.  Prettner  hält  es  für  »das  infektiöseste  Material«. 
Im  Falle  von  Salmon  & Smith  bestand  auch  eine  exsudative  Pleuritis 
und  Pericarditis. 


Intraintestinale  Infektion  und  Fütterung.  Durch  diese  In- 
fektionsmodi lassen  sich  Schweine  mit  dem  Bacillus  sui- 
septicus nicht  krank  machen  (Schütz,  Raccuglia,  Salmon,  Preisz, 
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Welch  & Clement,  Karlinski,  Prettner).  Lignieres  gelang*  es 
einmal,  ein  Schwein  durch  Fütterung  und  ein  nachfolgendes  Erkältungs- 
bad zu  infizieren. 

Intrapleurale  Infektion.  Karlinski  vermochte  auf  diesem  Wege 
ein  Schwein  in  zwei  Tagen  septikämisch  zu  töten.  Bei  der  Obduktion 
fand  sich  ein  serös-blutiger  Erguss  in  der  betreffenden  Pleurahöhle;  sonst 
keine  Veränderungen.  In  dem  Erguss  und  im  Blute  massenhaft  Scliweine- 
seucliebakterien. 

Bei  dem  von  Schreiber  angestellten  Versuch  mit  intrapleuraler  In- 
fektion war  der  Verlauf  folgender:  Das  geimpfte  Ferkel  versagte  nach 
der  Impfung  zwei  Tage  lang  das  Futter,  zeigte  andauernd  hohe  Tem- 
peratur (bis  41,5),  magerte  zusehends  ab  und  hustete  vom  dritten  Tage 
ab.  »Zum  Skelett  abgemagert,  verendete  es  genau  8 Tage  nach  der 
Impfung«.  Die  Sektion  ergab: 

»Lungen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  mit  den  Rippen  und  Herzbeutel  total 
verwachsen  und  mit  einer  ca.  4 mm  dicken,  gelbsulzigen,  eitrig -käsigen 
Schwarte  bedeckt,  ebenso  der  Herzbeutel.  Unter  der  Serosa  befinden  sich 
zahlreiche  punktförmige  Blutungen.  Lungenparenchym  durchaus  normal.  Sämt- 
liche Körperlymphdrüsen  sind  geschwollen,  die  bronchialen  und  mediastinalen 
mit  braunroten  Blutflecken  durchsetzt.  Sonst  keine  Veränderungen.  Aus  den 
subpleuralen  Blutungen  und  den  Lympkdriisen  ergaben  sich  Reinkulturen  des 
Bac.  suisepticus. « 

Diese  beiden  Versuche  zeigen,  dass  ein  Uebergreifen  der  experimen- 
tellen Erkrankung  der  Pleura  auf  die  Lunge  nicht  stattfindet.  Von 
Interesse  in  dem  Schreiber  sehen  Falle  ist  die  Schwellung  sämtlicher 
Körperlymphdrüsen,  die  auch  bei  spontaner  Seuche  nicht  selten  be- 
obachtet wird. 

Intrapulmonale,  intratracheale  Infektion  und  Inhalation.  Den 

ersten  und  sehr  genau  beschriebenen  Versuch  mit  intrapulmonaler  In- 
fektion nahm  Schütz  vor.  Derselbe  injizierte  einem  älteren  Schwein 
in  jede  Lunge  eine  Spritze  voll  Bouillonkultur.  Bereits  am  nächsten 
Tage  war  das  Tier  schwer  krank.  Die  Atmung  war  beschleunigt  und 
schmerzhaft.  Temperatur  41,3°.  Am  zweiten  Tage  nach  der  Injektion 
war  das  Tier  sehr  schwach,  die  Erscheinungen  seitens  der  Lunge  er- 
schienen verstärkt.  Temperatur  41,4°.  Der  Exitus  erfolgte  etwa  sechzig 
Stunden  post  infectionein.  Die  Obduktion  ergab  im  wesentlichen  folgendes 
(nach  Schütz): 

An  den  abhängigsten  Stellen  des  Rumpfes  sowie  an  den  Extremitäten  war 
die  Haut  rot  gesprenkelt  und  zum  Teil  diffus  bläulichrot  verfärbt.  Die  Magen- 
lind  Darmschleimhaut  graurot,  trübe,  stellenweise  etwas  geschwollen.  Leber 
leicht  getrübt.  In  beiden  Pleurasäcken  dunkelrote  bezw.  gelbe,  trübe  Flüssig- 
keit mit  Fibrinflocken  durchmischt.  An  den  Einstichstellen  war  die  Lunge 
durch  einen  fibrinösen  Belag  mit  der  Rippen  wand  verklebt.  Leichte  Ver- 
klebungen waren  auch  zwischen  einzelnen  Lungenlappen  sowie  teilweise  zwi- 
schen Lunge  und  Herzbeutel  vorhanden.  Die  Pleura  war  überall  gerötet,  trübe 
und  glanzlos.  Im  Herzbeutel  trübe,  gelbliche  Flüssigkeit.  Herz  und  äußeres 
Herzbeutelblatt  mit  einer  starken  Fibrinschicht  überzogen.  Herzmuskel  grau 
und  trübe.  Beide  Lungen  luftleer,  teils  dunkelrot,  teils  graurot.  Eine 
graurote,  derbe,  matte  Partie  an  der  Einstichstelle  der  rechten  Lunge.  In  der 
linken  Lunge  fand  sich  zentral  in  der  Höhe  der  Einstichstelle  »ein  wallnuss- 
großer, derber,  scharf  umgrenzter  Herd,  von  derselben  Beschaffenheit  wie  die 
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graue  Partie  der  rechten  Lunge  Nekrose);  um  ihn  befand  sich  eine  schmale 
Zone  von  frisch  hepatisiertem  Lungengewebe«.  Bronchiale  und  mediastinale 
Lymphdrüsen  vergrößert,  graurot. 


In  den  Exsudaten  und  in  den  nekrotischen  Lungenpartieen  ließen 
sich  sehr  zahlreiche  Schweineseuchebakterien  in  Reinkultur  nachweisen. 
Zahlreiche  Bakterien  waren  auch  in  den  Bronchien  und  der  Trachea 
zu  linden.  Weniger  zahlreiche  Bakterien  in  den  Nieren,  der  Milz  und 
der  Leber.  Wenig  Bakterien  im  Blute.  — 

Weitere  Versuche  intrapulmonaler  Infektion  haben  Fiedeler  & 
Bleisch  sowie  Salmon  & Smith  mitgeteilt.  Ein  Schwein  erhielt  im 
Falle  von  Fiedeler  & Bleisch  den  dritten  Teil  einer  Pravazspritze 
Bouillonkultur  des  Schweineseuchebacillus  mittelst  Einstich  durch  einen 
Zwischenrippenraum  in  die  rechte  Lunge  injiziert.  Das  Schwein  war 
zehn  Stunden  nach  der  Impfung  tot.  Die  Sektion  ergab  folgendes: 


».  . . Keine  abnormen  Hautfärbungen,  um  die  Einstichstelle  frische  ent- 
zündliche Auflagerungen  am  serösen  Rippen-  und  Lungentiberzuge,  blutiges 
Exsudat  in  der  Brusthöhle  und  im  Herzbeutel,  die  rechte  Lunge  fast  durchweg, 
die  linke  inselförmig,  graurot  hepatisiert.  Milzschwellung,  geringe  Schwellung 
der  braunroten  Leber;  Magenschleimhaut  nur  auf  der  Höhe  der  Falten  gerötet, 
Dickdarm  mit  breiigem  Inhalt  gefüllt,  nicht  verändert.  — In  dem  flüssigen 
Exsudat  der  Brusthöhle  sowie  in  den  entzündlichen  Auflagerungen  der  Pleura 
unendlich  viele  unserer  ovoiden  Bakterien,  weniger  in  den  übrigen  inneren 
( Irganen. « 


Ein  von  Salmon  & Smith  intrapulmonal  (rechte  Lunge)  infiziertes 
Schwein  starb  in  60  Stunden. 


Double  exsudative  pleuritis  and  pericarditis.  Right  Iung  almost  entirely 
necrosed;  the  left  has  a typical  pneumonia  in  principal  lobe.  Intense  catarrhal 
inrtammation  of  the  stomach. « 


Die  intrapulmonale  Injektion  der  Sch  w eine seucbebak- 
t er  i en  h a t somit  primär  eine  Pneumonie  m i t mortifi  zieren  dem 
Charakter  und  eine  ausgebreitete  sero-fibrinöse  Pleuritis, 
sowie  sekundär  eine  von  der  Lunge  ausgehende  Infektion 
des  Blutes  und  der  übrigen  Organe  zur  Folge.  Die  Differenzen 
in  den  Sektionsbefunden  von  Schütz  sowie  Salmon  & Smith  einerseits 
und  Fiedeler  & Bleisch  andererseits  erklären  sich  ohne  weiteres  aus 
der  verschiedenen  Dauer  der  Impfkrankheit  (in  ersteren  Fällen  60,  in 
demjenigen  von  Fiedeler  & Bleisch  10  Stunden).  In  letzterem  Falle 
konnte  der  nekrotisierende  Prozess  in  der  erkrankten  Lunge  noch  nicht 
in  die  Erscheinung  treten,  weil  die  Zeit  zu  seiner  Ausbildung  fehlte. 

Ein  Versuch  mit  intratrachealer  Einverleibung  der  Bakterien 
liegt  von  Karlinski  vor.  Es  wurde  einem  jungen  tracheotomierten 
Läuferschwein  mittelst  Zerstäubens  durch  die  eingeführte  Kanüle  1 ccm 
einer  Schweineseuchekultur  in  die  Lunge  gebracht.  Dieser  Versuch 
kommt  in  seiner  Anordnung  somit  einem  Inhalationsversuch  nahe.  Das 
Tier  starb  am  fünften  Tage.  Die  Sektion  ergab  folgendes: 


*Die  Schleimhaut  der  Luftröhre  und  der  größeren  Bronchien  war  auf- 
geloekert  und  mit  zahlreichen  Blutextravasaten  bedeckt.  Die  vorderen  Partieen 
beider  Lungen  fühlten  sich  dicht  an,  waren  luftleer,  dunkelrot  gefärbt,  zeigten 
an  der  Schnittfläche  zahlreiche,  mohngroße,  graue  Flecke.  Aus  dem  von  der 
Schnittfläche  abgeschabten  Safte,  wie  auch  aus  dem  Herzblute,  ließen  sich  die 
Schweineseuchebakterien  in  Reinkultur  gewinnen.« 
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Versuche  mit  intratrachealer  Infektion  bei  Schweinen  werden  auch  von 
Welch  & Clement  angeführt.  Die  Injektion  hatte  zur  Folge:  »Exquisite 

characteristic  pneumonia  with  necrosis,  associated  with  fibrinous  pleurisy,  so- 
metimes  with  pericarditis«. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  der  ScnÜTZSche  Inhala- 
tions ver  such.  Ein  drei  Monate  altes  Schwein  inhalierte  in  einem 
Kasten  an  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen  (4.  und  5.  Februar)  zer- 
stäubte virulente  Bouillonkulturen  des  Schweineseuckebacillus  während 
jeweils  mehrerer  Stunden. 

»Am  7.  Februar  erkrankte  das  Schwein,  es  atmete  beschleunigt  und  an- 
gestrengt, hustete  zeitweise,  fraß  nicht  und  lag  meist  auf  der  Brust.  Beim 
Berühren  schrie  es  nicht.  Am  8.  Februar  atmete  das  Tier  40  mal  in  der 
Minute,  stöhnte  bei  jeder  Exspiration  und  zeigte  geringe  Fresslust.  Es  stand, 
wenn  es  zum  Aufstehen  veranlasst  wurde,  mit  gekrümmtem  Rücken  ruhig  im 
Stalle.  Vom  9. — 11.  Februar  dieselben  Erscheinungen.  Das  Tier  war  auf- 
fallend mager  geworden  und  zum  Aufstehen  schwer  zu  bewegen.  In  den 
nächsten  Tagen  nahm  die  Schwäche  noch  mehr  zu,  und  am  14.  Februar  wurde 
das  Schwein,  weil  äußere  Gründe  eine  weitere  Haltung  desselben  nicht  mehr 
gestatteten,  getötet.  — Die  Obduktion  ergab  eine  multiple  morti- 
fi  zier  ende  Pneumonie.  In  den  erkrankten  Lungenteilen  wurden  große 
Mengen  der  ovalen  Bakterien  gefunden.  Nach  der  Aussaat  von  kleinen 

Lungenteilen  in  Fleischwasserpeptongelatine  wuchsen  üppige  Kulturen  der 
Bakterien. « 

Sowohl  in  dem  vorbeschriebenen  KAßLiNSKischen  Falle,  wie  auch 
in  dem  ScHÜTzschen  Inhalationsversuch  hatten  die  auf  natürlichem  Wege 
in  die  Lungen  des  Schweines  gebrachten  Schweineseuchebakterien  eine 
multiple  mortifizierende  Pneumonie  bedingt,  die  sich  in 
nichts  von  dem  natürlich  acquirierten  gleichen  Prozesse  bei 
der  Schweineseuche  unterschied. 

n)  Allgemeines  zu  dem  pathogenen  Verhalten  des  Bacillus 
suisepticus  bei  experimenteller  Infektion. 

Aus  dem  Ergebnis  der  vorbeschriebenen  Tierversuche  lassen  sich 
einige  allgemeine  Schlüsse  ziehen,  auf  die  hier  kurz  eingegangen 
werden  soll. 

Entzündungserregende  und  nekrotisierende  Wirkung  des  Ba- 
cillus suisepticus.  Die  Infektion  mit  dem  Bacillus  suisepticus,  sofern 
derselbe  in  die  Kontinuität  des  Gewebes  oder  auf  zarte  und  resorp- 
tionsfähige Oberflächenbekleidungen  (seröse  Häute,  Alveolarepithel  der 
Lungen)  gebracht  wird,  ist  bei  allen  empfänglichen  Tieren  stets  von 
einer  mehr  oder  weniger  heftigen  Lokalreaktion  an  der  Infektions- 
stelle begleitet.  Bei  subkutaner  Inokulation  des  Virus  finden  wir  stets 
ein  ausgebreitetes  entzündliches  Oedem  an  der  Impfstelle  und  deren 
Umgebung,  welches  vielfach  einen  hämorrhagischen  und,  bei  protrahiertem 
Verlauf  der  Impfkrankheit,  einen  eiterigen  Charakter  besitzt  und 
massenhaft  die  Schweineseuchebakterien  enthält.  Nach  Raccuglia  be- 
ginnt die  Lokalreaktion  »mit  einer  einfachen  ödematösen  Durchtränkung 
des  Unterhaut-  und  Muskelgewebes  im  Umfange  der  Impfstelle  und 
schreitet  bis  zur  eiterigen  oder  hämorrhagisch -eiterigen  Infiltration 
derselben,  zu  einer  eiterigen  Lymphangitis  fort  und  endet  schließlich 


606 


E.  Joest, 


in  der  Bildung  gelber,  nekrotischer  Infiltrationsherde«.  Die  Lokalreak- 
tion wird  nur  bei  sehr  rapidem  Krankheitsverlauf  manchmal  vermisst.  — 

Die  Wirkung  des  Sehweineseuchebacillus  auf  die  serösen  Häute  und 
die  Lungenalveolen  ist  eine  ähnliche.  Der  Prozess  beginnt  mit  Hyperämie. 
Infolge  der  alterierenden  Einwirkung  der  Bakterien  auf  die  Gefäßwände 
kommt  es  zum  Austritt  sowohl  von  Blutplasma,  als  auch  von  zelligen  Blut- 
elementen. Erfolgt  der  Austritt  von  zelligen  Elementen  nicht  in  größerem 
Umfange  oder  überwiegt  die  Menge  des  ausgetretenen  Blutplasmas  erheb- 
lich, so  besitzt  das  entstehende  Exsudat  später  einen  mehr  serösen  Cha- 
rakter. Es  werden  infolge  der  Anwesenheit  des  im  Blutplasma  vorhan- 
denen Fibrinogens  und  der  von  den  mitausgewanderten  Leukocyten  ge- 
lieferten fibrinoplastischen  Substanz  und  des  Fibrinfermentes  mehr  oder 
weniger  umfangreiche  Fibrinausscheidungen  statthaben,  die  das  Exsudat 
trüben  und  es  flockig  erscheinen  lassen.  Ist  gleichzeitig  mit  dem  Plasma- 
austritt die  Extravasation  von  sehr  zahlreichen  Leukocyten  erfolgt,  so 
tritt  eine  rasche  und  massenhafte  Fibrinabscheidung  ein.  In  den 
serösen  Höhlen  entstehen  so  die  sero-fibrinösen  und  fibrinösen  Exsudate. 
— In  der  Lunge  bildet  sieb  so  unter  der  Einwirkung  des  Schweine- 
seucheerregers  ein  Lungenödem  aus,  dem  dann  infolge  der  massenhaften 
zelligen  Emigration  eine  krupöse  Pneumonie  folgt,  deren  Bild  je  nach  der 
Menge  der  mitausgewanderten  Erythrocyten  und  dem  Stadium  des  Pro- 
zesses ein  verschiedenes  ist  (rote  und  graue  Hepatisation).  Des  wei- 
teren kommt  es  dann  in  den  pneumonischen  Herden  während  der  ständig 
fortschreitenden  Vermehrung  der  Bakterien  unter  deren  Einwirkung  zum 
Absterben  einzelner  infiltrierter  Lungenpartieen  (multiple  modifizie- 
rende Pneumonie). 

Die  entzündungserregende  Eigenschaft,  welche  dem  Schweineseuche- 
bacillus somit  zuzusprechen  ist,  ist  als  eine  Gift  Wirkung  aufzufassen. 
Wie  weiter  oben  ausgeführt,  scheidet  der  Bacillus  suisepticus  kein  lösliches 
Gift  ab,  sein  Gift  ist  ein  intracelluläres,  welches  erst  bei  der  Auf- 
lösung der  Bakterienzelle  freiwird.  Gleichzeitig  neben  der  Vermehrung 
der  Schweineseuchebakterien  im  infizierten  Gewebe  geht  eine  Auflösung 
eines  Teiles  derselben  infolge  der  baktericiden  Einwirkung  der  Körpersäfte 
einher.  Das  hierbei  frei  werdende  Gift  ist  es,  welches  die  entzün- 
dungserregende Wirkung  des  Bacillus  suisepticus  bedingt.  *) 

Die  entzündungserregende  Eigenschaft  verbleibt  den  Schweineseuche- 
bakterien auch,  wenn  sie  künstlich  abgeschwächt  werden.  So  konsta- 
tierten Cürxil  & Chantemesse,  dass  durch  längere  Züchtung  bei  43° 
abgeschwächte  Schweineseuchebakterien  Kaninchen  meist  nicht  mehr 
töteten,  sondern  lediglich  an  der  Impfstelle  einen  käsigen  Abszess  be- 
dingten. Diese  Beobachtung  steht  in  Einklang  mit-  der  Feststellung  von 
Vog es,  dass  die  Toxizität  abgetöteter  Schweineseuchebakterien  von  ihrer 
Virulenz  unabhängig  ist. 

All  gemeininfektion.  Die  primäre  Lokalerkrankung  an  der  Impf- 
stelle, die  stets  mit  einer  massenhaften  Vermehrung  der  Bakterien  da- 
selbst einhergeht,  führt  bei  der  Verimpfung  von  genügend  virulentem 


* Schreiber  unterscheidet  neuerdings  Zelltoxine  und  »in  Wechselwirkung  mit 
dem  Körpergewebe  gebildete  Giftstoffe«  des  Bacillus  suisepticus.  Was  Schreiber 
damit  sagen  will,  ist  unverständlich.  Gewiss  bildet  der  Bacillus  suisepticus  »in 
Wechselwirkung  mit  dem  Kürpergewebe«  Toxine,  aber  das  sind  doch,  wie  aus 
obigem  hervorgeht,  eben  seine  intracellulären  Toxine.  Andere  Giftstoffe  des  Ba- 
cillus suisepticus  sind  nicht  bekannt. 
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Bakterienmaterial  sekundär  zu  einer  Allgemeininfektion,  zu  einer 
Septikämie.  Der  Uebertritt  der  Bakterien  von  der  Impfstelle  in  die 
Säftemasse  des  Körpers  erfolgt  durch  Resorption  seitens  der  Lymph- 
gefäße. Diese  führen  die  aufgenommenen  Keime  den  regionären  Lymph- 
driisen  zu,  welche  das  Virus  vorläufig  festhalten.  Deshalb  findeu  wir 
stets  schwere  entzündliche  Veränderungen  an  den  der  Impfstelle  be- 
nachbarten Lymphdrüsen.  Hier  setzen  die  Bakterien  ihre  Vermehrung 
fort  und  gelangen,  sobald  sie  das  Drüsengewebe  ganz  durchwachsen 
haben,  nun  in  den  Kreislauf.  Die  ins  Blut  eingetretenen  Keime  werden 
zunächst  zum  Teil  in  den  Kapillarsystemen  der  großen  drüsigen  Organe, 
besonders  der  Milz,  zurückgehalten.  Auch  diese  Organe  werden  von  den 
sich  rapid  vermehrenden  Bakterien  durchwachsen,  womit  dieselben  in  den 
ganzen  Kreislauf  gelangen,  und  jetzt  beginnt  die  Vermehrung  in  allen 
Teilen  desselben,  womit  der  Höhepunkt  der  Septikämie  erreicht  ist.  Die 
schnelle  tödliche  Wirkung  der  Allgemeininfektion  mit  Schweineseuche- 
bakterien ist  in  erster  Linie  auf  eine  Giftwirkung  derselben  zurückzu- 
führen. Wie  weiter  oben  auseinandergesetzt,  wird  das  Gift  des  Bacil- 
lus suisepticus  erst  frei  bei  einer  Auflösung  der  Bakterienzelle.  Eine 
solche  Auflösung  eines  Teiles  der  Bakterien  im  Blute  und  den  Körper- 
säften überhaupt  findet  aber,  wie  man  durch  mikroskopische  Unter- 
suchung feststellen  kann,  im  Verlaufe  der  Septikämie  stets  statt.  Da 
die  baktericiden  Kräfte  der  Säfte  bald  aufgebraucht  sind,  so  setzt  im 
Endstadium  der  Septikämie  noch  einmal  eine  massenhafte  Vermehrung 
der  Bakterien  ein,  die  nach  dem  Tode  noch  fortdauert  (postmortale 
Vermehrung  des  Schweineseucheerregers).  Entsprechend  diesem 
V erlauf  der  Allgemein infektion  finden  wir  die  Bakterien  im  Blute  und  in 
allen  Organen,  besonders  aber  in  der  Milz.  Sie  sind  besonders  zahlreich, 
wenn  das  Versuchstier  nach  dem  Tode  unter  günstigen  Temperaturver- 
hältnissen noch  eine  Zeit  lang  gelegen  hat.  Die  Zahl  der  vorhandenen 
Bakterien  steht,  abgesehen  von  einer  eventuellen  postmortalen  Vermeh- 
rung, im  allgemeinen  im  umgekehrten  Verhältnis  zur  Krankheitsdauer, 
i.  e.  der  relativen  Resistenz  des  Organismus. 

Die  pathologisch-anatomischen  Erscheinungen  bei  den  Versuchstieren 
entsprechen  der  schweren  Allgemeinerkrankung. 

Bei  wenig  virulentem,  oder  bei  künstlich  abgeschwächtem  Bakterien- 
material kommt  es  nicht  zu  einer  Allgemeinerkrankung,  sondern  der 
Krankheitsprozess  bleibt  auf  die  Impfstelle  beschränkt,  woselbst  wir  dann 
Infiltrate  und  käsige  Abszesse  vorfinden. 

Lunge  lind  Leber.  Eine  besondere  Prädisposition  zur  Erkrankung 
bei  der  Allgemeininfektion  mit  Schweineseuchebakterien  besitzen  nach 
dem  Ergebnis  der  Tierversuche  die  Lunge  und  die  Leber.  Es  ist  hier 
nicht  die  primäre  Erkrankung  der  Lunge  nach  intrapulmonaler  Einver- 
leibung oder  Inhalation  des  Infektionsstoffes  gemeint,  sondern  die  Er- 
krankung der  betr.  Organe  auf  dem  Blutwege.  Ob  die  vorwiegende 
Erkrankung  der  Lunge  und  Leber  auf  eine  elektive  Wirkung  des 
Schweineseuchevirus  diesen  Organen  gegenüber  zurückzuführen  ist,  ob 
Lunge  und  Leber  somit  »Prädilektionsorgane«  für  den  Bacillus  suisepticus 
darstellen,  oder  ob  ihr  Bau  die  Entwicklung  der  krankhaften  Prozesse 
besonders  begünstigt,  lässt  sich  ohne  weiteres  mit  Sicherheit  nicht  ent- 
scheiden; ich  bin  aber  geneigt  das  erstere  anzunehmen.  Diese  krank- 
haften Prozesse  treten  nur  dann  hervor,  wenn  das  Versuchstier  der 
Impfkrankheit  nicht  perakut  erliegt,  sondern  wenn  sich  dieselbe  in  die 
Länge  zieht. 
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In  der  Lunge,  besonders  bei  subkutan  geimpften  und  nicht  perakut 
gestorbenen  Schweinen  findet  sieb  eine  ähnliche  nekrotisierende  Pneu- 
nomie,  wie  wir  sie  bei  der  sporadischen  Schweineseuche  anzutreffen  ge- 
wöhnt sind  (Versuche  von  Preisz  und  Karlinski). 

Die  Leber  der  bei  gleicher  Krankheitsdauer  gestorbenen  Schweine 
kann,  wie  die  Versuche  von  Salmon  lehren,  eine  typische  Cirrhose  mit 
mit  konsekutivem  allgemeinem  Icterus  aufweisen.  Man  könnte  geneigt 
sein,  die  SALMoxschen  Befunde  für  unwesentlich  und  zufällig  zu  halten, 
wenn  nicht  häufig  bei  mit  Schweineseuchevirus,  chronisch  vergifteten 
Pferden,  wie  ich  zeigen  konnte,  genau  das  gleiche  Krankheitsbild  zu- 
stande käme.  Es  kann  nach  den  Beobachtungen  von  Salmon  beim 
Schwein  und  den  meinigen  beim  Pferde  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  das 
Schweineseuchevirus  das  Bild  der  Lebercirrhose  erzeugen  kann.  Beim 
Pferde  gewinnt  der  künstlich  erzeugte  Krankheitsprozess  noch  dadurch 
besonderes  Interesse,  dass  bei  diesem  Tiere  eine  sehr  ähnliche  sporadische 
Krankheit  auftritt. 


IV.  Pathogenes  Verhalten  des  Bacillus  suisepticus 
bei  natürlicher  Infektion. 


a Schwein, 


Bei  der  natürlichen  Erkrankung  des  Schweines 
lassen  sich  zwei  Hauptformen  unterscheiden: 


an  Schweinseuche 


1.  die  septikämisch e Form, 

2.  die  pektorale  Form. 

Dem  Verlauf  nach  giebt  es  eine  perakute,  eine  akute  und  eine 
chronische  Form  der  Schweineseuche. 


1.  Die  septikämische  Form  der  Schweineseuehe. 


Der  septikämischen  Form  gehörte 
bene  Fall  von  Schweineseuche  an. 
folgenden  Sektionsbericht: 


der  erste,  von  Löffler  besehrie- 
Löffler  giebt  von  diesem  Falle 


»Die  Haut  am  Bauche,  an  den  Geschlechtsteilen  und  am  Halse  rötlich 
livide.  Enormes  Uedem  der  Haut  am  Halse,  bis  zwischen  die  Vorderbeine 
nach  abwärts  sich  erstreckend.  Pharynx  gerötet  und  geschwollen.  Kehlkopf- 
schleimhaut und  Trachealschleimhaut  intensiv  dunkelrot.  Lungen  wenig  ver- 
ändert, rechts  einige  Partieen  dunkelrot,  wenig  lufthaltig.  Am  Herzen  nichts 
Besonderes.  Leber  und  Nieren  parenchymatös  getrübt.  Magenschleimhaut 
intensiv  rot,  ebenso  die  Schleimhaut  des  Anfangsteiles  des  Zwölffingerdarmes. 
Darm  im  übrigen  unverändert.  Mesenterialdrüsen  nicht  vergrößert.  Milz 
ziemlich  groß,  dunkelblaurot,  ziemlich  derb.« 


In  der  ödematösen  Halshaut,  der  Leber  und  den  Nieren  fand  Löff- 
ler die  von  ihm  zuerst  beschriebenen  Schweineseuchebakterien  in  Rein- 
kultur. 

Der  von  Löffler  erhobene  pathologisch-anatomische  Befund  kann 
im  allgemeinen  als  typisch  für  die  septikämische  Form  der  Schweine- 
seuche gelten.  Was  noch  hinzugefügt  werden  muss,  ist  das  fast  regel- 
mäßige Vorhandensein  von  Lungenödem  und  von  mehr  oder  weniger 
ausgebreiteten  Ekchymösen  an  den  serösen  Häuten  und  am  Herzen.  Die 
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Veränderungen  an  der  Subcutis  können  fehlen,  wenn  die  Eintrittspforte 
für  das  Virus  nicht  in  der  äußeren  Haut  gelegen  war.  In  sehr  seltenen 
Fällen  können  pathologische  Veränderungen  überhaupt  fehlen,  wie  dies 
Preisz  von  einem  intrauterin  infizierten,  totgeborenen  Ferkel  erwähnt. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  bei  der  septikämisclien  Form  der 
Schweineseuche  ergiebt  das  Vorhandensein  des  Bacillus  suisepticus  im 
Blute  und  in  sämtlichen  Organen. 

Der  Verlauf  der  septikämisclien  Form  der  Schweineseuche  ist  fast 
stets  perakut.  Der  Begriff  der  perakuten  Form  der  Schweineseuche 
deckt  sich  deshalb  in  den  meisten  Fällen  mit  dem  der  Schweineseuche- 
septikämie.  Der  Tod  erfolgt  fast  stets  innerhalb  24  Stunden. 

Pathogenese.  Bei  der  septikämisclien  Schweineseuche  handelt  es  sich 
um  eine  Allgemeininfektion,  die  von  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  aus 
eingeleitet  werden  kann.  Vorbedingung  für  ihre  Entstehung  ist,  dass  das 
Virus  Gelegenheit  hat  in  die  Blutbalm  zu  gelangen.  In  vielen  Fällen 
dürfte  die  Infektionsstelle  in  der  äußeren  Haut  gelegen  sein.  Wir  wissen 
zwar  durch  die  Versuche  Prettners,  dass  der  Bacillus  suisepticus  von 
der  skarifizierten  Cutis  aus  nicht  infiziert;  unter  natürlichen  Verhältnisse 
dürften  indessen  vielfach  Verletzungen  der  Haut  Vorkommen,  die  ein 
Eindringen  des  Virus  in  die  Subcutis  gestatten.  Von  hier  aus  erfolgt 
dann  fast  regelmäßig,  wie  wir  aus  den  experimentellen  Infektionen  wissen, 
eine  Generalisierung  der  Krankheit.  Auf  eine  Verletzung  der  äußeren 
Haut  (etwa  durch  Peitschenhiebe,  besonders  aber  durch  Bisse  anderer 
Tiere)  ist  auch  der  LöFFLERsche  Fall,  wie  schon  Schütz  betonte,  zu- 
rückzuführen. Dafür  spricht  schon  der  Befund  »eines  enormen  Oedems« 
im  LöFFLERSchen  Falle,  welches  wir  auch  bei  den  experimentell  auf  sub- 
kutanem Wege  infizierten  Tieren  finden.  — Auch  im  übrigen  weist  der 
Sektionsbefund  bei  der  septikämisclien  Form  der  Schweineseuche  und  der 
experimentellen  subkutanen  Infektion  vielfache  Analogieen  auf.  — Voges 
hat,  von  dem  LöFFLERSchen  Falle  ausgehend,  eine  »kutane  Form  der 
Schweineseuche«  aufgestellt.  Wenn  es  sich  in  diesem  Falle  auch  um  »ku- 
tane« (besser  wohl  »subkutane«)  Schweineseuche  handelte,  so  ist  damit 
noch  nicht  gesagt,  dass  die  Schweineseucheseptikämie  in  jedem  Falle 
von  der  äußeren  Haut  ausgehen  muss;  es  ist  vielmehr  sehr  wahrschein- 
lich, dass  ein  Teil  der  Septikämieen  auf  einem  anderen  Wege  zustande 
kommt,  über  den  wir  allerdings  nur  Vermutungen  anstellen  können. 
Sicher  ist  jedenfalls,  dass  die  Fälle  von  Schweineseucheseptikämie,  in 
welchen  sich  keine  Veränderungen  in  der  Subcutis  finden,  nicht  auf 
»kutanem«  (i.  e.  subkutanem)  Wege  entstanden  sind;  denn  der  Eintritt  des 
Bacillus  suisepticus  durch  dieses  Atrium  könnte  bei  seiner  so  ausge- 
prägten entzündungserregenden  Lokalwirkung  nicht  spurlos  erfolgen.  Die 
VoGESsche  »kutane  Form  der  Schweineseuche«  ist  somit  nur  ein  Teil 
der  septikämisclien  Form. 

Die  Ansicht  Jensens,  dass  die  septikämische  Form  der 
Schweineseuche  nicht  zur  eigentlichen  Sch  weine  s euch  e gehöre , 
sondern  der  Wildseuche  zuzurechnen  sei,  ist  nicht  haltbar.  Jensen 
führt  alsBeweis  für  seine  Ansicht  an,  dass  »es  nicht  gelungen  ist,  mittelst 
der  Pneumoniebakterie  (der  Bakterie  der  pektoralen  Schweineseuche) 
die  eigentümliche  Septikämieform  hervorzurufen«.  Solche  Versuche  im 
positiven  Sinne  lagen  allerdings  zur  Zeit  der  zusammenfassenden  Arbeit 
Jensens  nicht  vor,  aber  auch  nicht  im  negativen  Sinne,  wie  man  aus  den 
Worten  Jensens  vielleicht  entnehmen  könnte.  — Bezüglich  der  Herkunft 
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der  Bakterien  (mit  Rücksicht  auf  die  septikämische  oder  pektorale  Form), 
mit  welchen  Schütz  künstlich  durch  subkutane  Verimpfung  hei  Schwei- 
nen die  Septikiimieform  erzeugen  konnte,  ist  aus  der  Arbeit  Schütz’ 
Näheres  nicht  zu  entnehmen.  Ein  Versuch  Prettners  hat  indessen 
später  die  vorstehend  citierte  Forderung  Jensens  erfüllt.  Prettner 
erzeugte  mit  Schweineseuchebakterien,  die  aus  dem  Lungensaft  eines 
unzweifelhaft  mit  der  pektoralen  Form  der  Seuche  behafteten  Schweines 
stammten  »die  Lunge  war  stark  hepatisiert  und  an  einigen  Stellen 
waren  schon  kleine  nekrotische  Herde«),  beim  Schwein  durch  subkutane 
Einimpfung  ein  Krankheitsbild,  welches  der  septikämischen  Form  ent- 
sprach. Besonders  war  auch  hier  das  »enorme  ( ledern  der  Haut«  von 
welchem  Löffler  spricht,  vorhanden.  — Gegen  die  JensenscIic  An- 
sicht spricht  auch  der  Umstand,  dass  die  Septikiimieform  im  Verlaufe 
von  Epidemieen  der  pektoralen  Form  beobachtet  wird,  ohne  dass  eine  An- 
steckung durch  Wildseuche  in  Betracht  kommen  konnte. 

Im  allgemeinen  ist  die  Septikämieform  der  Schweineseuche,  im  Ver- 
gleich zur  pektoralen  Form,  bei  welcher  die  septikämischen  Erschei- 
nungen in  den  Hintergrund  treten,  ziemlich  selten. 

Es  ist  deshalb  nicht  zu  empfehlen,  die  ganze  Krankheit  als  »Schweine- 
septikiiinie«  zu  bezeichnen,  wie  es  Preis/  thut.  Diese  Bezeichnung  ist  auch 
aus  Prioritätsgründen  nicht  berechtigt.  Löffler  nannte  die  von  ihm  be- 
obachtete septikämische  Form  »Schweineseuche  oder  Schweineseptikämie«. 
Schütz,  dem  wir  das  erste  genauere  Studium  der  Seuche  verdanken,  beschrieb 
als  erster  die  pektorale  Form  und  nannte  die  ganze  Krankheit  »Schweineseuche«. 


2.  Die  pektorale  Form  der  Schweineseuche. 

Die  pektorale  Form  ist  die  gewöhnliche  Erscheinungsform 
der  typischen  Schweineseuche.  Dieselbe  wurde  von  Schütz  zuerst 
beschrieben.  Die  Erkrankung  betrifft  in  der  Hauptsache  die  Lunge,  die 
Pleura  und  den  Herzbeutel.  Die  pektorale  Schweineseuche  kommt,  was 
ihren  Verlauf  anbelangt,  in  zwei  Typen,  akut  und  chronisch,  vor. 

a)  Die  akute  pektorale  Schweineseuche. 

Pathologisch  anatomischer  Befund.  Die  Lunge  ist  der  Sitz  einer 
»multiplen  mortifizier enden  Pneumonie«  (Schütz),  die  in  ihrem 
Anfangsstadium  im  allgemeinen  den  Charakter  einer  krupös-hämorrha- 
gischen  Bronchopneumonie  trägt. 

Die  Lungen  sind  in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  hepa- 
tisiert. Die  Schnittfläche  der  hepatisierten  Partieen  zeigt  ein  buntes  Aus- 
sehen. Die  einzelnen  Lungenlobuli  sind  teils  graurot  teils  dunkelrot 
und  weisen  in  ihrem  Innern  matte,  scharf  begrenzte,  rötlichgelbe  oder 
fahlgelbe  Stellen  von  mürber  Beschaffenheit  auf.  Das  interlobuläre 
Bindegewebe  ist  verbreitert  und  mit  Flüssigkeit  stark  durchtränkt.  Die 
nickthepatisierten  Lungenteile  finden  sich  vielfach  im  Zustande  des  Oedcms 
und  zeigen  dunkelrote,  derbe  Stellen.  Die  Schleimhaut  der  Bronchien 
ist  geschwollen,  gerötet  und  mit  schleimig-eiterigem  Sekret  bedeckt, 
welches  die  kleineren  Bronchien  häufig  verstopft  und  sich  pfropfähnlich 
aus  letzteren  auf  der  Schnittfläche  herausdrücken  lässt.  Die  bronchialen 
und  mediastinalen  Lymphdrüsen  erscheinen  vergrößert,  stark  durch- 
feuchtet und  gerötet. 

Die  Pleura  befindet  sich  im  Zustande  einer  serofibrinösen  Ent- 
zündung. Die  Brustfellsäcke  enthalten  eine  mehr  oder  minder  große 
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Menge  einer  trüben,  rötlichgelben  Flüssigkeit,  untermischt  mit  Fibrin- 
flocken. An  den  hepatisierten  Lungenpartieen  ist  die  Pleura  rauh,  glanzlos 
oder  mit  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt.  Vielfach  finden  sich  hier 
auch  Verklebungen  der  Pleurablätter. 

Auch  der  Herzbeutel  zeigt  meist  eine  serofibrinöse  Entzündung 
mit  Ausscheidung  einer  trüben,  rötlichgelben  Flüssigkeit  in  den  Herz- 
beutelraum und  fibrinösen  Auflagerungen  und  Verklebungen  seines  parie- 
talen und  visceralen  Blattes. 

Von  den  Veränderungen  der  übrigen  Organe  sind  hervor- 
zuheben: Parenchymatöse  Trübung  der  Leber,  der  Nieren  und  des  Herz- 
muskels, sowie  leichte  Reizungserscheinungen  im  Magen  und  Darm. 
(Eine  schwerere  charakteristische  Erkrankung  des  Darmes 
fehlt).*)  Ferner  wird  nicht  selten  eine  partielle  Lebercirrhose  (Salmon) 
sowie  Icterus  und  Schwellung  sämtlicher  Lymphdrüsen  beobachtet.  Ein 
Milztumor  fehlt. 

In  den  hepatisierten  Lungenpartieen  lassen  sich,  wie  schon  Schütz 
angab,  die  Schweineseuchebakterien  in  großer  Menge  nachweisen.  Sie 
finden  sich  ferner  im  Exsudat  der  Pleurasäcke  und  des  Herzbeutels. 
In  großer  Menge  sind  sie  auch  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  vor- 
handen, wohingegen  sie  im  Blute  und  den  Organen  der  Bauchhöhle 
(wenn  überhaupt)  nur  in  geringer  Zahl  anzutreffen  sind.  Wie  Schütz 
ferner  beobachtete,  sind  die  Inhaltsmassen  der  Bronchien  und  der  Trachea 
außerordentlich  reich  an  Schweineseuchebakterien , was  auch  von 
Fiedeler  & Bleisch  bestätigt  wurde. 

Entwicklung  der  Veränderungen,  Die  Erkrankung  der  Lunge 
beginnt  meist  mit  einer  Bronchiolitis,  der  sich  Lungenhyperämie  und 
Lungenödem  zugesellen.  Infolge  der  alterierenden  Einwirkung  der 
Schweineseuchebakterien  auf  die  Gefäßwände  kommt  es  oft  zu  mul- 
tiplen Hämorrhagieen  und  zur  Bildung  hämorrhagischer  Infarkte.  Es 
sind  dies  die  erwähnten  dunkelroten,  derben  Stellen  im  ödematösen 
Lungengewebe.  Die  eigentliche  krupöse  Pneumonie  bei  der  Schweine- 
seuche kann  nach  Marek  auf  dreierlei  Art  entstehen.  Sie  kann  her- 
vorgehen 1.  aus  der  Bronchiolitis  bezw.  aus  den  durch  diese  be- 
dingten bronchopneumonischen  Herden;  2.  aus  einem  hämorrhagischen 
Lungeninfarkt;  3.  sie  kann  von  vornherein  als  exquisit  fibrinöse  Ent- 
zündung auftreten.  Die  krupöse  Pneumonie  bedingt  die  Hepatisation 
der  von  ihr  befallenen  Lungenteile.  Je  nach  der  Entstehungsart  und 
dem  Stadium  der  krupösen  Pneumonie  in  den  einzelnen  Lungenlobuli 
wechselt  deren  Bild : sie  erscheinen  bald  graurot,  bald  dunkelrot  neben- 
einander. 

Der  toxischen  Einwirkung  der  in  den  hepatisierten  Lungenteilen 
massenhaft  sich  vermehrenden  Schweineseuchebakterien  ist  es  fast  stets 
zuzuschreiben,  dass  es  an  verschiedenen  Punkten  der  pneumonischen 
Partieen  zur  Nekrose  kommt,  die  sich  dadurch  kennzeichnet,  dass  das 
Gewebe  an  der  betr.  Stelle  ein  mattes,  gelbliches  Aussehen  annimmt. 
— Zschokke  sucht  die  Ursache  der  Nekrose  in  einer  Zirkulationsstörung 
infolge  zu  praller  Füllung  der  Alveolen  mit  extravasierten  Blutbestand- 
teilen. Diese  Erklärung  dürfte  jedoch,  wie  bereits  Marek  hervorgehoben 


*)  Smith  will  zu  den  Veränderungen  der  Schweineseuche  auch  eine  krupöse 
IMckdarmentziindung  rechnen.  Wie  aber  bereits  Welch  & Clement  sowie  Jensen 
hervorgehoben  haben,  müssen  derartige  Veränderungen  der  Schweinepest  zu- 
gezählt werden. 
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hat,  nur  für  einen  kleinen  Teil  der  nekrotischen  Herde  zutreffen;  sie  lässt 
die  weiter  oben  näher  behandelte  nekrotisierende  Wirkung  des  Schwcine- 
seuelievirus  außer  acht.  — Die  Nekrose  beginnt  in  den  ältesten  Teilen 
der  hepatisierten  Lungenlobuli  (denn  diese  waren  ja  der  Einwirkung 
der  Schweineseuchebakterien  am  längsten  ausgesetzt),  d.  i.  das  Centrum 
derselben,  die  Umgebung  der  Eintrittsstellen  der  Bronchioli.  Die  Pneu- 
monie »ist  hiernach  als  ein  Multiplum  von  Krankheitsherden  anzusehen, 
die  nur  dadurch,  dass  sie  sich  aneinanderfügen,  den  Eindruck  der  Ein- 
heit machen.  Jeder  gelbe  Herd  ist  das  Ergebnis  einer  lokalen  Pneu- 
monie und  hat  seine  selbständige  Entstehung,  folglich  ist  die  ganze 
Lunge  Sitz  einer  multiplen  mortifizierenden  Pneumonie«  (Schütz). 

Die  multiplen  primären  pneumonischen  Herde  bilden  die  Ausgangs- 
punkte eines  Weiter  Wachstums,  einer  Weiterverbreitung  der  Bakterien 
und  bedingen  damit  ein  Fortschreiten  des  pneumonischen  Prozesses  in 
der  Umgebung  eines  jeden  primären  Herdes.  Durch  ein  KonÜuieren 
der  Herde  und  ihrer  nekrotischen  Zentren  kommt  es  zu  jenen,  den 
größten  Teil  der  Lungen  kontinuierlich  umfassenden  schweren  Verände- 
rungen mit  großen  nekrotischen  Herden,  wie  wir  sic  bei  subakut  ver- 
laufenden Fällen  häutig  sehen.  (Die  nekrotisierende  Einwirkung  der 
Schweineseuchebakterien  kann  in  solchen  Fällen  unterstützt  werden  durch 
andere,  von 
Eigenschaften.) 

Diejenigen  Primärherde,  welche  in  der  Nähe  der  Lungenoberfläche 
liegen,  sind  es,  die  durch  Fortleitung  des  Entzündungsprozesses  auf  das 
Lungenfell  die  Pleuritis  verursachen.  Die  Pleuritis  steht  somit,  wie 
Schürz  hervorhebt,  der  durch  graurote  Hepatisation  gekennzeichneten 
fortgeleiteten  Entzündung  im  Innern  der  Lunge  parallel.  Tn  subakuten 
Fällen  bleibt  es  nicht  hei  der  einfachen  serofibrinösen  Entzündung  ; es 
werden  im  Gefolge  umfangreicher  fibrinöser  Verklebungen  Verwachsungen 
der  Pleurablätter  herbeigeführt,  die  dann  sogar  ein  Hinübergreifen  der 
nekrotischen  Prozesse  auf  die  Interkostalmuskulatur  gestatten  (Joest). 

Die  Pericarditis  entsteht  durch  ein  Uebergreifen  der  Entzündung  (per 
contiguitatem)  von  der  Pleura  aus. 

Es  giebt  auch  Fälle,  in  welchen  Pleuritis  und  Pericarditis  die  ein- 
zigen anatomischen  Veränderungen  der  Schweineseuche  bilden,  in  welchen 
also  die  Lunge  intakt  ist.  Von  der  Pleura  kann  die  Entzündung  auch 
auf  das  Peritoneum  übergreifen,  so  daß  sich  dann  die  Schweineseuche 
unter  dem  Bilde  einer  Erkrankung  der  serösen  Häute  repräsentiert 
(pektoral-abdominale  Form  nach  Graffunder). 


außen  eindringende  Mikroorganismen  mit  nekrotisierenden 


Graffunder  unterscheidet  (unter  teilweiser  Modifikation  seiner  ersteu 
Abhandlung  als  Hauptformen  der  Schweineseuche,  außer  der  pektoralen  Form, 
noch  eine  »intestinale«  und  » exanthematische  Form«.  Die  »intesti- 
nale Form«  gehört  nicht  zur  Schweineseuche,  sondern  zur  Schweinepest. 
Die  Aufstellung  einer  » exanthematischen  Form«  hat  eine  gewisse  Be- 
rechtigung insofern,  als  bei  Schweineseucheepidemieen  nicht  selten  verschie- 
dene Erscheinungen  seitens  der  äußeren  Haut  bei  einzelnen  Tieren  beobachtet 
werden. 


Ausgang  und  Verlauf.  In  weitaus  den  meisten  Fällen  tritt  der 
Tod  ein,  noch  bevor  eine  vollständige  Zerstörung  der  Lunge  stattge- 
funden hat.  In  nur  wenigen  Fällen  vermag  der  Organismus  so  lange 
Widerstand  zu  leisten,  dass  an  den  erkrankten  Brustorganen  nach  Ablauf 
der  akut  entzündlichen  Prozesse  sekundäre  Veränderungen  vor  sich  gehen 
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können  und  in  ganz  vereinzelten  Fällen  kommt  es  zur  Genesung  des 
betreffenden  Individuums. 

Der  Ausgang  der  Sch weineseuchepneumonie  bei  länger- 
dauernder Erkrankung  kann  nach  Marek  ein  vierfacher  sein:  1.  Es 
kommt  zur  Resorption  der  Exsudatmassen  und  damit  zur  Restitutio  ad 
integrum  (selten).  2.  Wenn  die  Nekrose  eines  Lungenteiles  auf  die 
Wand  eines  Bronchus  übergreift  und  diese  zerstört,  so  tritt  der  nekro- 
tische Herd  in  Kommunikation  mit  der  Außenwelt,  und  es  kommt  infolge 
von  Einwanderung  fremder  Bakterien  zur  Gangrän  und  Kavernenbildung. 

3.  In  der  Peripherie  des  nekrotischen  Herdes  kann  sich  eine  demarkierende 
Entzündung  etablieren,  welche  zur  Bildung  eines  Sequesters  führt. 

4.  Es  kommt  zur  teilweisen  Induration  oder  Schrumpfung  der  Lungen. 
— In  den  nicht  akut  zum  Tode  führenden  Fällen  von  Schweineseuche 
nehmen  die  nekrotischen  Herde  eine  trockene,  käsige  Beschaffenheit  an. 

Der  Ausgang  der  Pleuritis  und  Pericarditis  bei  länger- 
dauernder Krankheit  ist  meist  eine  mehr  oder  weniger  umfangreiche 
Verwachsung  der  Pleurablätter  und  des  Perikards  mit  dem  Epikard.  In 
seltenen  Fällen  wird  eine  gangränöse  Pleuritis  beobachtet,  und  zwar 
dann,  wenn  ein  gangränöser  Lungenherd  nach  dem  Brustfellraum  zu 
durchbricht. 

ß)  Die  chronische  pektorale  Schweineseuche. 

Der  chronische  Typus  der  pektoralen  Schweineseuche  ist  zur  Zeit 
in  Deutschland  der  vorherrschende.  Nach  Ostertag*)  hat  sich  der 
Charakter  der  Schweineseuche  in  Norddeutschland  im  Laufe  der  Jahre 
verändert: 

»Bis  zur  Mitte  der  neunziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  trat  die 
Scliweineseuche  so  auf,  wie  sie  von  Schütz  beschrieben  worden  ist,  als  eine 
akute  Pneumonie,  die  häufig  mit  fibrinöser  Pleuritis,  fibrinöser  Pericarditis  und 
in  Ausnahmefällen  auch  mit  fibrinöser  Peritonitis  verbunden  war.  Seit  Mitte 
der  neunziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  zeigt  sich  die  Schweineseuche 
vorwiegend  als  chronische  Pneumonie  ....  Die  Schweineseuche  kann  aber 
auch  jetzt  noch  als  akute  Pneumonie  mit  Pleuritis  und  Pericarditis  auf- 
treten.  Dies  ist  dann  der  Fall,  wenn  die  Seuche  durch  chronisch  kranke 
Tiere  in  unverseuchte  Bestände  eingeschleppt  wird,  zuweilen  auch  wenn  chro- 
nisch kranke  Tiere  den  schädlichen  Einfiüssen  langer  Transporte  ausgesetzt 
sind.  Die  akute  Form  kann  ferner  neben  der  chronischen,  namentlich  bei 
jüngeren  Tieren  bestehen  wie  vor  10  Jahren. « 

In  anderen  mitteleuropäischen  Ländern  (z.  B.  Oesterreich  und  Ungarn) 
scheint  jedoch  auch  heute  noch  die  akute  Form  der  pektoralen  Schweine- 
seuche häufiger  zu  sein. 

Die  chronische  Schweineseuche,  wie  sie  jetzt  in  Norddeutschland  vor- 
herrscht, weicht  in  ihrem  anatomischen  Bilde  etwas  von  dem  der  akuten 
Form  ab.  Wir  finden  seltener  die  typische  »multiple  mortifizierende 
Pneumonie«  Schütz’,  sondern  nach  Grips**)  eine  »chronisch  verlaufende 
Pneumonie,  die  sich  durch  eine  graurote,  schlaffe  Hepatisation  mit  feuchter, 
glatter  Schnittfläche  charakterisiert«.  Das  Auftreten  von  nekrotischen 
Herden  ist  dabei  kein  notwendiges  Erfordernis. 

*)  Ostertag,  Zur  Aetiologie  der  Schweineseuche.  Deutsche  tierärztl.  Woch., 
11.  Jahrg.,  1903.  (Nachtrag  hei  der  Korrektur.) 

**)  Grips,  W.,  Zur  Aetiologie  der  Schweineseuche.  Deutsche  tierärztl.  Woch., 
H.  Jahrg.,  1903.  'Nachtrag  bei  der  Korrektur.) 
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Der  Versuch  Grips',  den  von  ihm  entdeckten  Bacillus  pyogenes  suis  als 
Erreger  dieser  chronischen  Form  der  pektoralen  Schweineseuche  zu  prokla- 
mieren, hat  bereits  durch  Ostertag  eine  treffende  sachliche  Zurückweisung 
erfahren.  Das  Studium  der  vorliegenden  Monographie  wird  Grips  des  näheren 
darüber  belehren,  dass  an  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Bacillus  suisepticus 
nicht  gerüttelt  werden  kann. 


y)  Pathogenese  der  pektoralen  Schweineseuche. 

Die  Erkrankung  der  Lunge  bei  der  Schweineseuche  kann  eine  pri- 
märe oder  eine  sekundäre  sein. 

Die  primäre  Erkrankung  der  Lunge  bildet  die  Regel,  ihre  sekundäre 
Erkrankung  auf  dem  Blutwege  kommt  selten  vor,  mit  anderen  Worten: 
Die  Eintrittspforte  für  den  Bacillus  suisepticus  in  den  Körper 
des  Schweines  liegt  für  gewöhnlich  in  der  Lunge. 

Primäre  Erkrankung  der  Lunge.  Schon  Schütz  zeigte,  dass  nicht 
nur  die  direkte  Injektion  der  Schweineseuchebakterien  in  das  Lungen- 
gewebe, sondern  auch  die  Inhalation  von  zerstäubten  Kulturen  eine 
mortitizierende  Pneumonie  bei  Schweinen  erzeugt,  die  in  ihrem  Bilde 
der  natürlichen  Krankheit  entspricht.  Schütz  glaubt  deshalb,  dass  die 
Lungen  »den  gewöhnlichen  Angriffspunkt  des  Contagiums  abgeben  und 
dass  von  liier  ausgehend  die  Bakterien  sich  im  Körper  verbreiten«. 

Das  gleiche  Ergebnis  wie  die  ScHÜTzschen  Versuche  hatten  die- 
jenigen von  Karlinski  sowie  Welch  A Clement  mit  intratrachealer 
Verstaubung  bezw.  intratrachealer  Injektion  von  Schweineseuchekultur. 
Diese  Versuche  beweisen  unzweideutig,  dass  eine  Infektion 
des  Schweines  von  der  Lunge  aus  möglich  ist. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  von  Schweinen,  die  an  der  pekto- 
ralen Form  der  Schweineseuche  zu  Grunde  gegangen  sind,  ergiebt,  dass 
der  Bacillus  suisepticus  sehr  zahlreich  in  der  erkrankten 
Lunge,  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  und  den  Exsudaten 
der  serösen  Häute,  spärlich  dagegen  im  Blute  und  den  übrigen 
Organen  vorhanden  ist.  Wenn  auch  dies  für  eine  Primärerkrankung 
der  Lunge  zu  sprechen  scheint,  so  möchte  ich  doch  diesem  Befunde 
keine  besondere  Beweiskraft  beilegen,  da,  wie  bereits  an  anderer  Stelle 
erwähnt,  die  Lunge  ein  Prädilektionsorgan  für  die  Ansiedelung  des 
Bacillus  suisepticus  ist. 

Den  besten  Beweis,  dass  die  Schweineseucheerkrankung  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  von  der  Lunge  ausgeht,  liefern  die  Sektionsbefunde  bei 
Schweinen,  die  im  Anfangsstadium  der  Erkrankung  geschlachtet 
wurden.  Solche  Tiere  zeigen  sehr  häufig  die  Schweineseuche- 
pneumonie mit  den  typischen  Bakterien,  ohne  dass  irgend 
welche  Veränderungen  in  den  übrigen  Organen  nachweisbar 
wären.  Diesen  Befund  konnten  Lorenz  sowie  Fiedeler  & Bleisch 
in  vielen  Fällen  erheben.  Auch  Joest  konstatierte  bei  einem  klinisch 
noch  scheinbar  gesunden,  geschlachteten  Ferkel  aus  einem  verseuchten 
Bestände  die  beginnende  Schweineseuchepneumonie,  während  er  die 
übrigen  Organe  des  Tieres  gänzlich  intakt  fand.  Zudem  heben  Fiedeler 
& Bleisch  hervor,  dass  »immer  der  Bronchus  den  Mittelpunkt  der 
hepatisierten  Stelle  bildete«.  Endlich  weist  auch  die  rapide  Aus- 
breitung der  akuten  Seuche  in  seither  seuchefreien  Beständen  (ohne 
dass  die  Schweine  verschiedener  Buchten  miteinander  in  Berührung 
kommen  können)  auf  eine  Infektion  durch  die  Atmungsluft  hin  (Waltiier). 
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Die  primäre  Infektion  der  Lunge  kann  sowohl  durch  Inhalation  der 
Bakterien  wie  auch  durch  Aspiration  von  bakterienhaltigen  Substanzen 
erfolgen. 

Die  Inhalation  der  Bakterien  setzt  ein  Zer  stäubt  wer  den  der- 
selben voraus.  Wir  wissen,  dass  die  Bakterien  nicht  nur  an  trockenem 
Staub  haftend  der  Respirationsluft  beigemischt  werden  können,  sondern 
dass  auch  eine  ausgiebige  Verstaubung  von  Sputum  in  Form  von  feinsten 
Tröpfchen,  die  in  der  Luft  einige  Zeit  schwebefähig  bleiben,  beim  Husten 
erfolgt.  Ist  das  Sputum  bakterienhaltig,  so  wird  jedes  Tröpfchen,  mit 
der  Respirationsluft  aufgenommen,  der  Vermittler  einer  Limgeninfektion 
werden  können.  Wie  oben  erwähnt,  ist  aber  das  Bronchial-  und  Tracheal- 
sekret  schweineseuchekranker  Schweine  außerordentlich  reich  an  Schweine- 
seuchebakterien, die  bei  den  häufigen  Hustenstößen  in  Massen  verstäubt 
werden.  Speziell  die  Tröpfcheninfektion  dürfte  bei  der  raschen  Ver- 
breitung der  Seuche  in  einem  Bestände  (ohne  dass  eine  direkte  Be- 
rührung der  Tiere  stattfindet)  die  Hauptrolle  spielen. 

Wie  der  oben  erwähnte  Inhalations  versuch  von  Schütz  zeigt,  kann  die 
Infektion  mit  Schweineseuche  bei  intakter  Lunge  eintreten.  Es  unterliegt 
jedoch  keinem  Zweifel,  dass  das  Vorhandensein  krankhafter  Veränderungen  in 
den  kleinsten  Bronchien  und  im  Lungenparenchym  der  Infektion  besonders 
Vorschub  leisten  muss.  Das  Tracheal-  und  Bronchialsekret  bietet,  wie  die 
Beobachtungen  von  Schütz  sowie  von  Fiedeler  & Bleisch  lehren,  den 
Schweineseuchebakterien  für  ihre  Vermehrung  günstige  Verhältnisse  dar.  Ka- 
tarrhalische Zustände  der  Bronchien  werden  deshalb  die  Infektion  besonders 
begünstigen.  Das  Gleiche  gilt  von  pneumonischen  Veränderungen.  Abgesehen 
von  Erkältungskrankheiten  der  Respirationsorgane,  ist  es  besonders  der  so 
häufige  Parasitismus  des  Strongylus  paradoxus  in  der  Lunge  des  Schweines, 
der  hier  einen  Locus  minoris  resistentiae  schafft. 

Bereits  Smith  & Moore  sowie  v.  Ratz  wiesen  auf  die  Bedeutung  der 
Parasiten  für  die  Schweineseucheinfektion  hin.  Nach  Olt  bedingt  die  An- 
wesenheit der  Strongyliden  in  den  kleinen  Bronchien  eine  Anschoppung  von 
Schleimmassen,  welche  die  Luftzufuhr  zu  dem  von  dem  betr.  Bronchus  ver- 
sorgten Lungenteil  oft  gänzlich  auf  heben.  »Wenn  in  den  verlegten  Lungen- 
teilen durch  Resorption  der  Luftgehalt  nach  und  nach  abnimmt,  so  steigert 
sich  in  gleichem  Verhältnis  bei  der  Inspiration  der  auf  dem  Bronchialpfropfe 
lastende  Luftdruck.  Die  Folge  ist,  dass  die  Inhaltsmassen  des  Bronchus  in 
der  Richtung  nach  den  Alveolen  vorrücken,  und  Schleimmassen,  verfettete 
Bronchialepithelien,  ausgewanderte  Zellen,  sowie  Eier  und  Embryonen  der 
Würmer  bis  in  die  Infundibula  und  Alveolen  eindringen.  Diese  Exsudate  und 
Fremdkörper  genügen  für  das  Zustandekommen  einer  Pneumonie  der  betroffenen 
Lungeiiläppchen  . . . Durch  die  Strongyliden  wird  ein  pneumonischer  Ilerd 
geschaffen  und  damit  in  zweiter  Linie  ein  geeigneter  Boden  für  die  Vegetation 
der  pflanzlichen  Parasiten«.  Nach  dem  vorstehenden  ist  es  ohne  weiteres 
klar,  welche  Bedeutung  der  Parasitismus  des  Strongylus  paradoxus  für  die 
Schweineseucheinfektion  haben  kann. 

Die  Aspiration  von  flüssigen  Futterbestandteilen  kommt  bei  gierigem 
Fressen  der  Schweine  häufig  vor.  Die  aspirierten  Teile  gelangen  zwar 
im  allgemeinen  wohl  kaum  direkt  bis  in  die  Lunge,  haben  aber  immerhin 
Gelegenheit  mit  dem  Schleimbelag  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  in 
Berührung  zu  kommen  und  diesen,  wenn  sie  bakterienhaltig  sind,  zu  infizieren. 
Vach  Fiedeler  & Bleisch  ist  saure  Milch  ein  guter  Nährboden  für  den 
Bac.suisepticus.  Die  in  den  gemeinschaftlichen  Futtertrögen  verbleibenden 
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säuernden  Milclireste  werden  durch  den  während  des  Fressens  von  kranken 
Schweinen  ausgehusteten  Bronchialschleim  infiziert.  Die  Schweineseuche- 
bakterien vermehren  sich  in  ihnen  und  verwandeln  so  die  saure  Milch 
in  ein  äußerst  infektiöses  Material,  das  aspiriert,  zur  Erzeugung  der 
Schweineseuchepneumonie  Veranlassung  gehen  kann.  Fiedeler  & Bleisch 
konstatierten  auch  experimentell  die  Gefährlichkeit  infizierter  saurer  Milch. 
Sie  injizierten  einem  Schwein  saure  Milch,  welche  Schweineseuche- 
bakterien enthielt,  in  die  Trachea  und  spritzten  gleichzeitig  von  derselben 
Milch  dem  Tiere  in  die  Nase,  so  dass  es  sich  verschluckte  und  stark 
hustete.  Das  Tier  starb  am  10.  Tage.  Bei  der  Sektion  ergab  sich  eine 
multiple  modifizierende  Pneumonie. 

Aus  Versuchen  von  Preisz  ist  zu  entnehmen,  dass  die  Inkubations- 
dauer bei  natürlicher  Infektion  mit  Schweineseuche  (pektorale  Form) 
mindestens  5 Tage  beträgt,  dass  von  der  Infektion  bis  zum  Eintritt  der 
ersten  Todesfälle  an  pektoraler  Seuche  14—20  Tage  zu  rechnen  sind. 
Dem  entsprechen  auch  etwa  die  in  der  Praxis  gemachten  Beobachtungen 
von  Ulrich  und  Graffunder.  Nach  ersterem  schwankt  die  Inkubations- 
zeit zwischen  5 und  15  Tagen,  Graffunder  berechnet  dieselbe  auf  5 
bis  10 


Tage. 


Lunge 


kann  bei  der 


Sekundäre  Erkrankung  der  Lunge.  Die 

Schweineseuche  auch  sekundär  auf  dem  Blutwege  erkranken.  Diese 
Erkrankungsart  findet  sich  indessen  anscheinend  sehr  selten. 

Die  Versuche  von  Preisz  und  Karlinski  haben  gezeigt,  dass  man 
durch  subkutane  Einverleibung  des  Bacillus  suisepticus  beim  Schwein 
eine  ähnliche  nekrotisierende  Pneumonie  erzeugen  kann,  wie  sie  die 
natürliche  pektorale  Schweineseuche  darbietet.  In  den  meisten  Fällen 
werden  indessen  die  Schweine,  die  Gelegenheit  haben,  sich  subkutan 
mit  vollvirulenten  Schweineseuchebakterien  zu  infizieren,  nicht  die  pekto- 
rale, sondern  die  septikämische  Form  der  Schweineseuche  acquirieren. 

Eine  Infektion  auf  dem  Blutwege  Aon  der  äußeren  Haut  aus)  kann 
man  mit  Buch  für  die  Fälle  annehmen,  in  welchen  lediglich  eine  Er- 
krankung der  serösen  Häute  vorliegt,  die  Lungen  aber  intakt  sind. 

Nach  der  Ansicht  von  Preisz  erfolgt  die  Infektion  des  Schweines  mit 
Schweineseuche  in  der  Pegel  vom  Verdauungskanal  aus,  und  zwar  bilden 
die  Darmläsionen  bei  der  Schweinepest  die  Eingangspforten  für  die 
Infektion  mit  dem  Bacillus  suisepticus,  der  dann  auf  dem  Wege  des 
Kreislaufes  zu  den  Lungen  gelangt  und  sich  hauptsächlich  in  diesen 
ansiedelt. 

Dass  der  Bacillus  suisepticus  gelegentlich  auch  einmal  vom  Darme 
aus  in  den  Organismus  eindringeu  kann,  insbesondere  wenn  bereits  eine 
anderweitige  Erkrankung  des  Intestinaltractus  besteht,  wird  von  nie- 
mand bezweifelt  werden.  Auch  die  Möglichkeit,  dass  auf  diesem  Wege, 
sofern  es  nicht  zu  einer  Septikämie  kommt,  die  pektorale  Form  der 
Schweineseuche  entstehen  kann,  ist  zuzugeben.  Es  muss  aber  ent- 
schieden bestritten  werden,  dass  die  Infektion  vom  Darme 
aus  bei  der  Schweineseuche  die  Regel  bildet. 

Wie  die  Fütterungsversuche  und  Versuche  intraintestinaler  Infektion 
von  Schütz,  Paccuglia,  Salmox,  Karlinski,  Preltner,  Welch  & Ele- 
ment sowie  auch  Preisz  ergaben,  ist  das  gesunde  Schwein  der  Infek- 


tion 

gäno* 


mit  dem  Bacillus  suisepticus  vom  Verdauuugstractus  aus  nicht  zu- 
lich.  Preisz  sucht  indessen  die  Eingangspforte  für  das  Virus  auch  nicht 


im  gesunden  Darm,  sondern  im  pathologisch  veränderten  Darm, 
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und  zwar  in  den  Läsionen  desselben  bei  der  Schweinepest. 
Die  Infektion  des  Schweines  vom  Darme  aus  hat  zur  Voraussetzung, 
dass  der  Schweineseuchebacillus  »den  Magen  unbeschadet  seiner  Viru- 
lenz zu  passieren  vermag«.  Das  scheint  thatsäcblich,  wenn  auch  nicht 
immer,  unter  besonderen  Verhältnissen  der  Fall  zu  sein.  Das  häufige 
Vorkommen  des  Bacillus  suisepticus  im  Darme  von  schweinepestkranken 
Schweinen*)  und  sein  in  einigen  Fällen  beobachtetes  Nichtvorkommen 
im  Darme  gesunder  Schweine  beweist  nur,  dass  bei  ersteren  eine  Ver- 
nichtung der  Bakterien  durch  die  Verdauungssäfte  nicht  stattfand,  nicht 
aber  dass  die  im  Darm  befindlichen  Bakterien  ihre  Wirte 
wirklich  vom  Darme  aus  infizierten**);  ebensowenig  wie  das  Vor- 
kommen von  virulenten  »wilden«  Schweineseuchebakterien  auf  der 
Schleimhaut  der  Nasen-  und  Rachenhöhle  von  Schweinen  beweist,  dass 
eine  Infektion  dieser  Tiere  von  der  Nasen-  und  Rachenschleim- 
haut aus  erfolgt. 

Den  strikten  Beweis,  dass  die  oft  im  Darme  schweinepestkranker 
Schweine  vorhandenen  Schweineseuchebakterien  die  Tiere  von  hier  aus 
infizieren  und  die  pektorale  Form  der  Seuche  erzeugen,  bleibt  Preisz 
schuldig. 

Dieser  Beweis  hätte  nur  dadurch  erbracht  werden  können,  dass  Schweine, 
deren  Nasen-  und  Rachensekret  frei  von  schweineseucheähnlichen  Bakterien 
befunden  war,  künstlich  per  os  zunächst  mit  reiner  Schweinepest  und  weiterhin 
durch  die  in  den  Magen  eingeführte  Schlundsonde  mit  Schweineseuche  infiziert 
wurden.  Dass  zu  einem  solchen  Versuche  nur  Schweine  genommen  werden, 
deren  Nasen-  und  Rachensekret  frei  von  »wilden«  Schweineseuchekeimen  ist,  ist 
deshalb  von  großer  Bedeutung,  weil  die  etwa  vorhandenen  »wilden«  Keime 
bei  dem  durch  die  erzeugte  Schweinepest  seiner  Widerstandskraft  zum  Teil 
beraubten  Organismus  in  die  Bronchien  und  die  Lunge  eindringen  und  hier 
eine  primäre  Schweineseuchepneumonie  erzeugen  könnten.  Die  Benutzung  der 
Schlnndsonde  zu  der  nachfolgenden  Schweineseucheinfektion  soll  aus  dem 
gleichen  Grunde  die  etwaige  Ansiedelung  von  Schweineseuchebakterien  im 
Maul-  und  Rachenschleim  verhüten.  • 

Wollte  man,  dem  Vorgänge  von  Preisz  entsprechend,  die  Entstehung 
der  Schweineseucheinfektion  stets  auf  Pestläsionen  im  Darme  zurück- 
führen, so  müsste  man  konsequenterweise  auch  anderen  Darmläsionen 
eine  gleiche  pathogenetische  Bedeutung  für  die  Schweineseuche  beilegen. 
Als  solche  würden  Entzündungszustände  und  Verletzungen  durch  Para- 
siten besonders  in  Betracht  kommen. 

Dass  übrigens  nicht  nur  die  intakte,  sondern  auch  die  lädierte 
oder  pathologisch  veränderte  Darmschleimhaut  der  Scliweineseuche- 
infektion  nicht  so  leicht  zugänglich  ist,  zeigt  ein  Versuch  Prettners. 

Derselbe  fütterte  vier  junge  Hunde,  die  für  die  (intraperitoneale)  Infektion 
mit  dem  Bacillus  suisepticus  sehr  empfänglich  sind,  drei  Wochen  lang  mit 
schweineseuchebakterienhaltiger  Milch,  ohne  dass  die  Tiere  erkrankten,  obwohl 

*)  Das  regelmäßige  Vorkommen  des  Bacillus  suisepticus  im  Darme  schweine- 
pestkranker Schweine  ist  von  Preisz  nicht  bewiesen  worden. 

**)  Da  virulente  Schweineseuchebakterien  nicht  selten  auch  bei  gesunden 
Schweinen  aus  seuchefreien  Beständen  im  Nasen-  und  Rachenschleim  angetroffen 
werden  (siehe  weiter  unten)  und  von  hier  aus  unter  besonderen  Verhältnissen 
(Störung  der  Magenfunktion)  auch  in  den  Darm  gelangen  können , so  ist  die  vop 
Preisz  erörterte  Frage  nach  der  Herkunft  der  im  Darme  der  pestkranken 
Schweine  gefundenen  Seuchebakterien  irrelevant. 
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zwei  von  diesen  Hunden  überdies  noch  eine  Woche  lang  Glas- 
splitter verabreicht  erhalten  hatten.  Bei  der  Sektion  dieser  bei- 
den Tiere  wurde  eine  Enteritis  festgestellt.  Trotz  der  unzweifelhaft 
bestehenden  Darmläsionen  bei  diesen  empfänglichen  Tieren  kam  es  also  nicht 
zu  einer  Infektion  vom  Darme  aus. 

Endlich  liefert  das  Vorkommen  reiner  Schweineseucheepidemieen 
(siehe  unter  dem  Abschnitt  »Mischinfektion«  dieses  Kapitels)  den  end- 
gültigen Beweis,  dass  zum  Zustandekommen  der  typischen 
Schweineseucheerkrankung  der  Lunge  Schweinepestläsionen 
des  Darmes  durchaus  nicht  notwendige  Vorbedingung  sind. 

Für  die  Annahme  einer  Schweineseucheinfektion  vom  Darme  aus  in 
dem  Sinne,  wie  sie  Preisz  verficht,  liegt  somit  durchaus  kein  Grund  vor. 
Wenn  man  die  Momente,  die  für  eine  primäre  Infektion  der 
Lunge  sprechen,  vor  allem  auch  den  ScuÜTzschen  Inhalations- 
versuch, gebührend  würdigt  (was  Preisz  in  seiner  Arbeit  nicht 
thut , so  muss  man  vielmehr  zu  der  Ueberzeugung  gelangen, 
dass  es  sicli  bei  der  Schweineseuche  in  der  Regel  um  eine 
primäre  Infektion  der  Lunge  handelt. 


b Andere  Tiere. 

Von  verschiedenen  Autoren  wird  über  natürliche  IJebertragung  der 
Schweineseuche  auf  andere  Tiere  berichtet.  Die  meisten  derartigen  Mit- 
teilungen beziehen  sich  auf  Wiederkäuer. 

Galtier  studierte  eine  an  verschiedenen  Orten  herrschende,  seither  unbe- 
kannte Seuche  der  Schafe.  Dieselbe  bestand  in  einer  Pneumoenteritis.  Es 
wurde  festgestellt,  dass  die  Schafe  mit  schweineseuchekranken  Schweinen 
zusammen  gewesen  waren  oder  Weiden  benutzt  hatten,  auf  welchen  die 
Kadaver  schweineseuchekranker  Schweine  nachlässig  verscharrt  worden  waren. 
Im  einen  Falle  war  ein  Schwein  erkrankt,  während  55  Stück  Hammel  ein- 
gingen. Im  anderen  Falle  erkrankten  von  94  Schafen  73,  und  45  von  diesen 
verendeten.  Durch  Rückübertragung  der  Seuche  von  den  Hammeln  ließ  sich 
bei  Schweinen  die  Schweineseuche  erzeugen.  Der  Nachweis  der  Bakterien 
wurde  durch  mikroskopische  und  kulturelle  riitersuclning  sowie  durch  Versuche 
an  kleinen  Tieren  erbracht.  Auch  Lei  einem  algerischen  Schafe  konstatierte 
Galtier  die  Schweineseuche.  Aehnliche  Beobachtungen  wie  Galtier  machte 
Jeffries  bei  Schafen  in  Amerika.  — Keleti  beobachtete  während  des 
Herrschens  der  Schweineseuche  unter  den  Lämmern  desselben  Gehöftes  eine 
infektiöse  Pleuropneumonie.  Die  Sektion  ergab  hochgradige  Anämie,  lobuläre 
Pneumonie  mit  punktförmigen  Nekrosen,  serofibrinöse  Pleuritis  und  Pericarditis. 
Der  Befund  entsprach  somit  vollständig  der  pektoralen  Schweineseuche.)  Die 
hepatisierten  Lungenpartieen  und  der  Bronchialschleim  enthielten  massenhaft, 
das  Pleuraexsudat  spärlicher,  bipolar  sich  färbende  Bakterien,  die  denen  der 
Schweineseuche  vollkommen  glichen.  Die  Seuche  hörte  auf,  nachdem  die 
Lämmer  in  ein  seuchefreies  Gehöft  gebracht  worden  waren. 

Das  Vorkommen  der  Schweineseuche  bei  einem  Ochsen  beschreibt  Gal- 
tier. Die  Sektion  ergab  Hyperämie,  beginnende  Hepatisation  und  intra- 
lobuläres Oedem  der  Lunge,  Ekchymosen  unter  dem  Endokard,  fibrinöse 
Peritonitis,  Hyperämie,  markige  Schwellung  und  punktförmige  Blutungen  in 
den  Mesenterialdrüsen.  — Alexander  beobachtete,  dass  drei  Kälber,  welche 
mit  verseuchten  Schweinen  auf  der  Weide  gewesen  waren,  schwer  erkrankten 
und  in  kurzer  Zeit  eingingen.  In  der  Subcutis  fanden  sich  neben  ödematöser 
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Infiltration  zahlreiche  punktförmige  Blutungen;  die  Lungen  enthielten  eine 
Anzahl  thalergroße  katarrhalische  Herde. 

Hutyra  giebt  an,  dass  Hunde  während  einer  Schweineseucheepidemie 
massenhaft  zu  Grunde  gingen,  nachdem  sie  Fleisch  von  verendeten  Schweinen 
gefressen  hatten.  Die  Sektion  ergab  akute  Magen-  und  Darmentzündung. 
Derselbe  Autor  berichtet  über  ein  Massensterben  der  Ratten  während  des 
Herrschens  der  Schweineseuche. 

Die  Frage,  ob  Geflügel  von  schweineseuchekranken  Schweinen  angesteckt 
werden  kann,  findet  sich  in  der  Litteratur  nicht  mit  Sicherheit  beantwortet. 
Schreiber  ist  geneigt,  eine  Uebertragung  der  Seuche  auf  das  Geflügel  anzu- 
nehmen. — Umgekehrt  beobachteten  Stang  & Pferdorff  eine  Infektion  von 
Schweinen  mit  Geflügelcholera. 

Wenn  es  auch  in  den  meisten  der  vorstehend  aufgeführten  Fälle  nicht 
als  erwiesen  gelten  kann,  dass  die  beobachtete  Krankheit  wirklich  durch 
den  Bacillus  suisepticus  erzeugt  wurde,  so  kann  doch  angenommen 
werden,  dass  die  S chweineseuche  unter  besonderen,  günstigen 
Bedingungen  auf  gewisse  andere  Tierspecies  übertragbar 
ist.  Diese  Annahme  erhält  durch  das  Ergebnis  der  entsprechenden 
experimentellen  Uebertragungen  der  Schweineseuche  eine  weitere  Stütze. 

Der  Mensch  ist  der  Infektion  mit  dem  Schweineseucheerreger  nicht 
zugänglich.  Wie  Ostertag  hervorhebt,  ist  vor  der  Entdeckung  der 
spezifischen  Natur  der  Schweineseuche  das  Fleisch  der  mit  der  nicht- 
septikämischen  Form  der  Schweineseuche  behafteten  Tiere  ausnahms- 
los genossen  worden,  ohne  dass  Schädigungen  der  menschlichen  Ge- 
sundheit beobachtet  wurden.  Die  von  Ponchet  und  Zschokke  beschrie- 
benen Fälle,  in  welchen  das  Fleisch  schweineseuchekranker  Schweine 
schädlich  gewirkt  haben  soll,  sind,  wie  Ostertag  gezeigt  hat,  durchaus 
nicht  einwandsfrei.  Dasselbe  dürfte  für  die  von  Lenket  angeführten 
Fälle  gelten.  Deshalb  ist  die  Forderung  von  Fiedeler  & Blei  sch,  mit 
Rücksicht  auf  die  eventuelle  Gesundheitsschädlichkeit  des  Fleisches 
schweineseuchekranker  Tiere  diesen  gegenüber  die  Fleischbeschau  be- 
sonders vorsichtig  zu  handhaben,  wie  Ostertag  betont,  nicht  gerecht- 
fertigt. 

V.  Ueber  das  Vorkommen  von  ScHw  eines  euclie- 
bakterien  bei  gesunden  Tieren. 

Smith,  Moore,  Bang  und  Karlinski  fanden,  dass  im  Nasen-  und 
Rachenschleim  gesunder  Schweine  aus  gesunden  Beständen  Bakterien 
Vorkommen,  die  sich,  abgesehen  von  ihrer  geringen  Virulenz,  gar  nicht 
oder  nur  wenig  von  echten  Schweineseuchebakterien  unterscheiden. 
Ueber  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  derartiger  Bakterien  bei  ge- 
sunden Schweinen  geben  die  von  Karkinski  mitgeteilten  Zahlen  ein 
Beispiel.  Dieser  Forscher  untersuchte  in  Bosnien  im  ganzen  214  Schweine 
aus  Gegenden,  in  welchen  weder  Schweineseuche,  noch  Schweinepest 
herrschte,  auf  das  Vorhandensein  von  Schweineseuchebakterien  im 
Nasen-  und  Rachenschleim  und  fand  dieselben  in  nur  27  Fällen  nicht 
vor.  Von  den  vorerwähnten  anderen  Autoren  liegen  genaue  Angaben 
über  die  Häufigkeit  dieses  Befundes  nicht  vor.  Jedenfalls  ist  anzu- 
nehmen, dass  Schweineseuchebakterien  oder  Schweine  se  uche- 
ähnliche Bakterien  weitverbreitete  Bewohner  der  Nasen- 
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und  Rachenhöhle  gesunder  Schweine  sind.  Smith  wies 
dieselben  Bakterien  außerdem  in  den  oberen  Luftwegen  der  Katze,  des 
Hundes,  des  Rindes  und  des  Pferdes  nach.  Jensen  fand  dieselben  in 
der  Maulhöhle  des  Kalbes.  Karlinski  konnte  das  Vorkommen  von 
Schweineseuchebakterien  in  den  Luftwegen  des  Rindes,  des  Hundes  und 
der  Katze  nicht  bestätigen,  er  fand  die  Bakterien  aber  im  Kote  ge- 
sunder Enten  und  Hühner. 

Die  Schweineseuchebakterien  der  Nasen- und  Rachenhöhle  des  Schweines, 
die  man  als  »wilde«  Schweineseuchebakterien  bezeichnen  könnte,  wachsen, 
wieKARLiS  sKiangiebt,  am  besten  in  flüssigem  Schweineserum  oder  Schweine- 
serumagar. Ihr  Wachstum  ist  im  allgemeinen  schneller  als  das  der 
echten  Schweineseuchebakterien.  Kulturell  unterscheiden  sie  sich  nach 
Karlinski  dadurch  von  letzteren,  dass  sie  auf  alkalischen  Kartoffeln 
einen  »sehr  zarten,  strohgelben,  auf  den  Strich  beschränkten  Belag« 
bilden.  Nach  Erlangung  voller  Virulenz  durch  Tierpassagen  wird  das 
Wachstum  jedoch  dem  des  virulenten  Schweineseuchebacillus  gleich. 

Der  im  Nasen-  und  Rachenschleim  gesunder  Schweine  gefundene 
Bacillus  suisepticus  zeigt  fast  stets  eine  sehr  geringe  Virulenz.  Kar- 
linski sah,  dass  eine  subkutan  mit  0.1  ccm  einer  zweitägigen  Kultur 
geimpfte  Maus  erst  nach  vier  Tagen,  ein  mit  gleicher  Menge  intra- 
peritoneal  geimpftes  Meerschweinchen  sowie  ein  subkutan  geimpftes 
Kaninchen  nach  sieben  Tagen,  ein  intravenös  geimpftes  Kaninchen  nach 
vier  Tagen  starb.  Durch  systematische  Tierpassagen  vermochte  Kar- 
linski die  Virulenz  so  bedeutend  zu  steigern,  dass  sie  diejenige  der 
gewöhnlichen  Schweineseuchekulturen  fast  erreichte.  Mit  einer  derartig 
virulent  gemachten  Kultur  konnte  derselbe  Forscher  »ein  Ferkel  in  der 
Menge  von  1 ccm  hei  subkutaner  Applikation  binnen  17  Tagen  unter 
Erscheinungen  typischer  Schweineseuche  töten.«  Dieser  Versuch  ist 
von  besonderer  Wichtigkeit;  denn  er  beweist,  dass  in  der  Nasen - 
und  Rachenhöhle  gesunder  Schweine  echte  Schweineseuche- 
bakterien vork  omm  en. 

Wirken  diese  Bakterien  unter  Umständen  pathogen  und 
in  welcher  Beziehung  stehen  sie  zu  der  Verbreitung  der 
Sch weinese uche?  — Diese  Frage  ist  von  großer  Bedeutung.  Zunächst 
steht  fest,  dass  die  »wilden«  Schweineseuchebakterien  durch  ihre  bloße 
Anwesenheit  bei  gesunden  Schweinen  keinerlei  Krankheitserscheinungen 


bedingen.  Es  ist  aber 


möglich 


und  durch  Versuche  Karlinskis  be- 


wiesen worden,  dass  die  Bakterien  bei  anderweitiger  Erkrankung  des 
Organismus,  z.  B.  Vergiftung  mit  abgetöteten  Schweinepestkulturen  (Kar- 
linski)  aggressiv  werden  und  dem  eigenen  Wirt  gegenüber  pathogen 
wirken  können.  Geht  eine  solche  Invasion  der  Bakterien  mit  einer 
derartigen  Steigerung  ihrer  Virulenz  einher,  dass  sie  nunmehr  auch 
andere  Schweine  zu  infizieren  imstande  sind,  so  würden  die  Vor- 
bedingungen für  das  Entstehen  einer  Epidemie  von  Schweineseuche 
gegeben  sein.  Mehrere  der  obengenannten  Autoren  sind  geneigt,  den 
»wilden«  Schweineseuchebakterien  eine  gewisse  Bedeutung  für  die 
Entstehung  von  Schweineseucheausbrüchen  und  insbesondere  für  die  Ent- 
stehung der  Mischinfektion  mit  Schweinepest  beizulegen. 

An  der  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Schweineseucheepidemieen 
durch  die  »wilden«  Schweineseuchebakterien  und  besonders  einer  Se- 
kundärinfektion beim  Bestehen  der  Schweinepest  ist  nicht  zu  zweifeln. 
Ich  bin  davon  überzeugt,  dass  die  »wilden«  Bakterien  unter  Umständen 
bei  ihrem  eigenen  Wirt  eine  Erkrankung  der  Lunge  (in  die  sie  von  der 
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Rachenhöhle  direkt  zu  gelangen  vermögen)  hervorrufen  können,  ich 
glaube  jedoch  nicht,  dass  sie  in  epidemiologischer  Hinsicht  allein  (d.  h. 
ohne  Schweinepest  oder  andere  die  Resistenz  des  Organismus  herab- 
setzende Momente)  sehr  gefährlich  sind.  — Es  ist  zu  bedenken,  dass 
es  mehrerer  Tierpassagen  bedarf,  um  den  fast  stets  sehr  wenig  pathogen 
wirkenden  Bakterien  das  Maß  von  Virulenz  zu  verleihen,  das  zur 
Auslösung  einer  spontanen  Schweineseucheinfektion  bei  gesunden  Schwei- 
nen notwendig  ist.  Sodann  müssten  bei  dem  häufigen  Vorkommen  und 
der  weiten  Verbreitung  der  »wilden«  Schweineseuchebakterien  Spontan- 
ausbrüche der  Seuche  sehr  häufig  sein.  Das  ist  aber  nicht  der  Fall, 
vielmehr  sehen  wir,  dass  Ausbrüche  von  reiner  Schweineseuche  stets 
auf  Ansteckung  von  anderen  Seuchenherden  aus  zurückzuführen  sind. 


Schweinepest. 

Syn.:  Hogcholera  (Salmon);  Swineplague  (Billings);  Amerika- 
nische Scli w eineseuclie ; Swinefever  (Brown  [England]); 
Svinpest,  S vinedip  htheritis  [Schweden,  Dänemark]. 

Der  Erreger  der  Schweinepest  ist  der  Bacillus  suipestifer 

(Flügge,  Preisz). 

Wie  in  der  Einleitung  bereits  erwähnt,  ist  Nordamerika  als  die 
Heimat  der  Schweinepest  zu  betrachten.  Die  schweren  Verluste,  welche 
die  Krankheit  liier  Jahr  für  Jahr  verursachte,  veranlassten  im  Jahre  1878 
den  Kongress  eine  Kommission  zur  Erforschung  derselben  einzusetzen. 
Von  den  Mitgliedern  dieser  Kommission  war  es  besonders  Detmers, 
der  als  erster  die  bakterielle  Natur  der  Krankheit  betonte.  Derselbe 
beschrieb  auch  mehrere  Bakterien  (zunächst  ein  »Bacterium  suis«,  dann 
einen  Micrococcus  als  Erreger  der  Seuche.  Es  gelang  ihm  indessen 
nicht,  den  ursächlichen  Zusammenhang  dieser  Mikroorganismen  mit  der 
Krankheit  nachzuweisen;  es  muss  bezweifelt  werden,  dass  er  den  wirk- 
lichen Erreger  der  Schweinepest  vor  sich  gehabt  hat.  Salmon  sprach 
zunächst  ebenfalls  einen  in  vielen  Fällen  der  Krankheit  gefundenen 
Micrococcus  als  den  Erreger  der  Seuche  an.  Aber  auch  dieser  Mikro- 
organismus konnte  als  das  ursächliche  Moment  der  Krankheit  nicht 
gelten.  — Die  Entdeckung  des  eigentlichen  Erregers  der  Schweinepest, 
des  Bacillus  suipestifer,  geschah  1885  durch  Salmon  & Smith*)  im 
»Bureau  of  animal  industrv«.  Dieses  Institut  hat  sich  auch  hei  der 

%j 

weiteren  Erforschung  der  Seuche  die  führende  Stelle  zu  wahren  gewusst. 
Seinen  Mitgliedern,  insbesondere  Smith,  verdanken  wir  zahlreiche  wert- 
volle Arbeiten  auf  diesem  Gebiete. 


I.  Morphologie  des  Bacillus  suipestifer. 


Der  Bacillus  suipestifer  (Flügge,  Preisz)  — Syn.:  Bacillus  cholerae 
suis  (Smith)  — muss  im  System  der  Coli-  und  Typhusgruppe  ange- 
gliedert werden.  Flügge  rechnet  ihn  mit  Unrecht  zur  Gruppe  der 
hämorrhagischen  Septikämie.  Smith  befürwortet  die  Schaffung  einer 
besonderen  »Hogcholeragruppe«,  in  welche  er  außer  dem  Hogcholera- 
erreger  mit  seinen  Varietäten  alle  Bakterien  einreihen  will,  deren  Größe 
annähernd  mit  dem  Bacillus  suipestifer  übereinstimmt,  welche  Gelatine 
nicht  verflüssigen  und  deren  gärungserregenden  Eigenschaften  dieselben 


Aus  den  Publikationen  des  »Bureau  of  animal  industry«  ist  mit  Sicherheit 
nicht  zu  entnehmen,  wer  der  eigentliche  Entdecker  ist.  Doch  scheint  aus  späteren 
Arbeiten  Smiths  hervorzugehen,  dass  diesem  der  Hauptanteil  an  der  Entdeckung 
zukommt. 
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sind  wie  diejenigen  des  Schweinepesterregers*).  Ob  die  Schaffung  einer 
besonderen  Schweinepestgruppe  berechtigt  und  zweckmäßig  ist,  erscheint 
sehr  fraglich.  Es  würde  zu  weit  führen,  auf  diesen  Punkt  hier  näher 
einzugehen. 

Die  Fundstätten  des  Bacillus  suipestifer  im  Körper  des  Schweines 
sind  hauptsächlich  die  Milz  und  die  Mesenterialdrüsen.  In  den  Darm- 
geschwüren und  sonstigen  Darmläsionen  bei  der  Schweinepest  ist  der 
Nachweis  des  Krankheitserregers  meist  schwierig.  Am  spärlichsten  (auch 
in  akuten  Fällen)  findet  er  sich  im  Herzblute.  In  manchen,  besonders 
chronischen  Fällen  von  Schweinepest  werden  die  Bakterien  auch  an 
den  gewöhnlichen  Fundstätten  vermisst. 

Ein  charakteristischer  morphologischer  Unterschied  zwischen  den  aus 
dem  Tierkörper  entnommenen  und  den  künstlich  kultivierten  Bakterien 
lässt  sich  kaum  nach  weisen. 

Der  Bacillus  suipestifer  stellt  sich  als  ein  Kurzstäbchen  mit  gut  ab- 
gerundeten Enden  oder  als  ein  mehr  ovales  Gebilde  dar.  Seine  Länge 
beträgt  1,2— 1,5  p (seltener  bis  1,8  /<),  seine  Breite  etwa  0,6  u.  Gestalt 
uud  Größenverhältnisse  sind  gewissen  Schwankungen  unterworfen.  Im 
Tierkörper  treten  die  Bakterien  meist  als  ovale  oder  kurzstäbchenförmige 
Gebilde  auf.  In  künstlichen  Kulturen  erscheint  die  Stäbchenform  meist 
ausgeprägter.  Es  kommen  hier  längere  Exemplare,  ja  selbst  lange  Fäden 
und  leicht  gebogene  Glieder  vor  (Preisz)  ; stets  weisen  aber  auch  diese 
Formen  gut  abgerundete  Enden  auf.  Bei  schneller  Vermehrung  erinnern 
die  Einzelzellen  oft  an  Kokken,  jedoch  erscheinen  sie  niemals  voll- 
kommen rund,  sondern  immer  überwiegt  eine  Dimension. 

Meist  kommen  die  Bakterien  einzeln  oder  zu  zweien  verbunden  vor. 
Selten  bilden  sie  größere  Verbände.  Letzteres  ist  die  Kegel  für  flüssiges 
Blutserum  und  für  Bouillon  unter  anaeroben  Verhältnissen.  Längere,  an 
Streptokokkenketten  erinnernde  Formen  kamen  auch  in  einigen  Fällen 
im  Darminhalt  von  Versuchstieren  (Taube,  Ratte)  zur  Beobachtung 
(Frosch). 

Die  Färbung  der  Schweinepestbakterien  gelingt  leicht  mit  wässerigen 
Lösungen  basischer  Anilinfarbstoffe.  Selbst  nach  kurzer  Einwirkung 
der  Farblösung  kommt  eine  intensive  Färbung  zustande.  Dieselbe  ist 
jedoch  weder  alkohol-  noch  säurefest.  Bakterien  aus  älteren  Kulturen 
tingieren  sich  schwächer  und  ungleichmäßig. 

Die  Färbung  der  Schweinepestbakterien  ist  entweder  eine  gleich- 
mäßige oder  ihre  Enden  erscheinen  stärker  fingiert,  während  die  Mitte 
mehr  oder  weniger  farblos  bleibt.  Je  nachdem  die  helle  Mittelpartie 
mehr  Gürtelform  oder  mehr  die  Form  eines  runden  oder  ovalen  »sporen- 
ähnlichen« Flecks  besitzt,  kann  man  von  Polfärbung  oder  von  »peri- 
pherer Färbung«  (Smith)  sprechen.  Bald  tritt  die  helle  Mittelpartie,  die 
übrigens  auch  an  den  lebenden,  ungefärbten  Bakterien  im  hängenden 
Tropfen  deutlich  wahrnehmbar  ist,  mehr  in  der  einen,  bald  mehr  in  der 
anderen  Form  hervor,  so  dass  man  die  »periphere  Färbung«  keineswegs 
als  charakteristisch  ansehen  kann,  wie  Smith  dies  zu  thun  scheint.  Wie 
Frosch  konstatierte,  »spielen  für  die  Differenzierung  des  Inhaltes,  für 
die  Darstellung  des  ungefärbten  Mittelstückes  Herkunft  und  Alter  der 
Organismen,  Konzentration  der  Farblösung  und  Dauer  ihrer  Einwirkung 


*)  Smith  rechnet  außer  dem  Bacillus  suipestifer  zur  »Hogcholeragruppe«  den 
Bacillus  enteriditis  Gaertner,  den  Bacillus  typhi  muriura  und  einen  Bacillus, 
welcher  beim  Abortus  einer  Stute  gefunden  wurde. 
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eine  nicht  zu  unterschätzende  Rolle.  Trifft  man  in  dieser  Beziehung 
nicht  das  Richtige,  so  erhält  man  gleichmäßig  über  die  ganze  Länge 
gefärbte  Organismen,  an  denen  einen  Differenzierung  der  Mitte  und  der 
Enden  nicht  zu  sehen  ist«.  Aus  diesem  Grunde  sahen  die  verschiedenen 
Autoren,  welche  Polfärbung  beim  Bacillus  suipestifer  konstatierten,  die 
Erscheinung  bald  ausgeprägter  bei  Bakterien  aus  dem  Tierkörper,  bald 
besser  bei  solchen  aus  künstlichen  Kulturen.  Raccuglia  fand  die  Pol- 
färbung nur  in  Präparaten  aus  dem  Tierkörper,  Afaxassieff  am  deut- 
lichsten bei  Kulturen  auf  saueren  Kartoffeln,  Karlixski  nur  bei  ganz 
jungen  Kulturen.  Nach  Frosch  gelingt  die  Polfärbung  bezw.  »periphere 
Färbung«  bei  Präparaten  aus  Blut.  Organen  und  Bouillonkulturen 
verhältnismäßig  leicht,  während  der  Versuch,  an  Bakterien  von  festen 
Nährböden  derartige  Bilder  zu  gewinnen,  auf  Schwierigkeiten  stößt. 
»Doch  gelingt  auch  dies  durch  eine  für  jeden  Fall  auszuprobierende, 
vorsichtige  Färbung  mit  dünnen  Lösungen  oder  bei  schonender  Anwen- 
düng  von  Karbolfuchsin  und  nachfolgendem  Differenzieren  mit  Alkohol, 
welch  letztere  Methode  sich  auch  für  Ausstrichpräparate  aus  Organen 
eignet  . Raccuglia  und  Karlixski  erhielten  schöne  Präparate  mit  vor- 
sichtiger Methvlenblaufärbung. 

Böder  hat  versucht,  die  Ursachen  für  die  Polfärbung  und  Pol- 
körnerbildung beim  Bacillus  suipestifer  festzustellen.  Im  Gegensatz  zu 
Karlinski.  welcher  das  Phänomen  nur  bei  ganz  jungen  Kulturen  beobachtete, 
konstatierte  Böder  . dass  die  Differenzierung  des  Bakterienleibes  am  ausge- 
sprochensten gerade  bei  älteren  Kulturen  erschien.  »Auch  der  Nährboden 
selbst  übte  dabei  einen  Einfluss  aus,  welcher  sich  jedoch  nicht  immer  in 
gleicher  Weise  bestimmen  ließ«.  Schweinepestbakterien  von  Kartoffelkulturen 
zeigten  zu  bestimmten  Zeiten«  die  gleichen  Retraktionserscheinungen  Pol- 
körnerbildung in  ihrem  Protoplasma  wie  die  auf  demselben  Nährboden  ge- 
züchteten Typhusbakterien:  auch  Schweinepestbakterien  aus  Traubenzucker- 
bouillon ließen  ähnliche  Erscheinungen  erkennen.  Was  das  Verhältnis  der 
Erscheinung  der  Polfärbung  zu  der  Polkörnerbildung  an  belangt,  so  ist  zu  be- 
merken. dass  die  durch  erstere  gekennzeichnete  vermehrte  Anhäufung  von 
chromatischer  Substanz  an  den  Polen  der  Bakterien  anscheinend  den  Uebergang 
zu  den  Polkörnern  darstellt. 

Die  Polköraerbildung.  wie  auch  die  verdichteten  Polenden  der  Bakterien 
hält  Böder  für  »das  Zeichen  einer  beginnenden  Degeneration«,  die  bei  Kar- 
toffel- und  Traubenzuckerbouillonkulturen  auf  Säurewirkung  zurückgeführt 
werden  kann.  Für  die  Deutung  der  Polkörner  als  Degenerationserscheinung 
sprach  auch  folgender  Versuch: 

Wurden  Schweinepestkultnren  einer  Temperatur  von  42 — 48°  ausgesetzt, 
»so  trat  bei  gleichzeitiger  Abnahme  der  Beweglichkeit  fast  ausnahmslos  deut- 
liehe  Bildung  von  Körnern  ein,  die  sich  in  den  bei  weitem  meisten  Fällen 
als  »Polkörner«  charakterisierten  ....  Je  höher  die  Temperatur  war,  desto 
deutlicher  erschienen  die  Polkörner.  Gleichwohl  waren  die  Bakterien  nicht 
vollkommen  abgestorben,  sondern  vereinzelt  noch  beweglich  ....  Durch 
Hitzewirkung  allein  erklärte  sich  diese  Veränderung  keineswegs,  vielmehr 
schien  ein  gewisser  Grad  von  Lebensthätigkeit  des  Protoplasmas  für  die  Pol- 
körnerbildung notwendig  zu  sein«;  denn  stundenlange  Einwirkung  höherer 
Temperaturen  brachte  die  Erscheinung  nicht  zuwege,  während  dieselbe  anderer- 
seits auch  durch  Zusatz  von  öprozentigem  Karbolwasser  zu  Kulturen,  die  bei 
37  gehalten  wurden,  erzeugt  werden  konnte.  Wie  Böder  bemerkt,  ist  eine 
derartige  Wirkung  hoher  Temperaturen  auf  die  Schweinepestbakterien  nichtä 
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für  diese  Spezifisches;  denn  mehrere  andere  Bakterienarten  verhielten  sich 
unter  den  gleichen  Bedingungen  analog. 

Jedenfalls  geht  aus  den  Untersuchungen  besonders  von  Frosch  und 
Böder  hervor,  dass  die  Polfärbung  beim  Schweinepestbacillus 
nichts  Außergewöhnliches  ist  und  dass  somit  die  Polfärbung 
nicht  als  unterscheidendes  Merkmal  zwischen  Bacillus  sui- 
septicus  und  Bacillus  suipestifer  angesehen  werden  kann. 
Höchstens  würde  die  Polfärbung,  wie  Böder  betont,  in  »quantitativer 
Hinsicht  zur  Unterscheidung  dienen  können«,  da  beim  Bacillus  suisep- 
ticus  die  Polfärbung  im  allgemeinen  häutiger  und  regelmäßiger  beobachtet 
wird  als  beim  Bacillus  suipestifer. 

Das  Phänomen  der  Polfärbung  beim  Bacillus  suipestifer  wurde  von 
Billings  mit  dessen  Teilung  in  Zusammenhang  zu  bringen  versucht. 
Billings  giebt  auf  Grund  seiner  Untersuchung  der  Bakterien  im  Bouillon- 
tropfen an,  dass  beim  Beginn  der  Teilung  die  »weiße  Substanz«  sich 
vermehre,  wodurch  die  gefärbten  Polenden  weiter  auseinanderrückten 
und  dass  dann  die  beiden  Enden  als  kokkenähnliche  Gebilde  freiwür- 
den, während  die  »weiße  Substanz«  verschwinden  sollte.  Frosch  und. 
Böder  konstatierten  jedoch  bei  ihren  Beobachtungen  im  Agartropfen, 
dass  die  Teilung  des  Bakterienleibes  ohne  Differenzierung 
des  Protoplasmas  durch  Abschnürung  in  der  Mitte  vor  sich 
ging  »und  dass  bald  nachher  in  der  Mitte  der  ovalen,  kokkenähnlichen 
Teilungsprodukte  jene  hellere  Stelle  wiederum  auftritt«.  Nach  Böder 
beläuft  sich  die  Dauer  der  Generationsentwicklung  auf  etwa  20  Minuten. 

Eine  Färbungsmethode,  durch  welche  sich  der  Bacillus  suipestifer 
scharf  von  anderen  ähnlichen  Mikroorganismen  unterscheiden  ließe,  giebt 
es  nicht. 

Zur  Darstellung  des  Schweinepesterregers  im  Gewebe  eignen 
sich  verschiedene  basische  Anilinfarben,  besonders  aber  Methylenblau  oder 
Löfflers  Methylenblau  mit  nachfolgender  kurzer  Differenzierung  der  Schnitte 
in  schwacher  Essigsäure.  Auch  die  von  Nicolle  angegebene  Methode,  bei 
welcher  der  Färbung  mit  Löfflers  oder  Kühnes  Blau  (1—3  Minuten  und 
der  Differenzierung  mit  ganz  schwacher  Essigsäure  eine  kurze  Beizung  der 
Schnitte  in  Tanninlösung  (1  : 10)  folgt,  ist  für  den  Sclrveinepesterreger  ver- 
wendbar. 

Nach  der  Methode  von  Gram  entfärbt  sich  der  Bacillus  sui- 
pestifer. 

Beweglichkeit.  Der  Bacillus  suipestifer  ist  beweglich.  Im 
hängenden  Tropfen  lassen  die  einzelnen  Individuen  eine  sehr  lebhafte 
Eigenbewegung  erkennen.  Teils  sieht  man  die  Bakterien  schnell  das 
Gesichtsfeld  durcheilen,  wobei  sie  »eine  rasche,  schlangenförmige  Pendel- 
bewegung ausführen,  indem  die  beiden  Enden  sich  nach  entgegengesetzter 
Richtung  seitwärts  bewegen«  (Raccuglia),  teils  führen  sie  eine  rasche, 
rotierende  Bewegung  an  Ort  und  Stelle  aus.  Längere  Stäbchen  bewegen 
sich  weniger  lebhaft. 

Die  Beweglichkeit  ist  am  ausgeprägtesten  bei  jungen  Kulturen.  Mit 
dem  Aelterwerden  erlischt  sie  allmählich,  so  dass  beispielsweise  in  zwei 
Wochen  alten  Kulturen  nur  noch  vereinzelte  Individuen  beweglich  an- 
getroffen werden  (Frosch).  Im  flüssigen  Blutserum  sowie  in  anaeroben 
Bouillonkulturen  fehlt  die  Eigenbewegung  (Frosch). 

Die  Motilität  lässt  sich  auch  bei  den  Schweinepestbakterien  beobachten, 
die  direkt  aus  dem  Tierkörper  entnommen  siud.  Wenn  man  ein  kleines 
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Stückchen  Milzpulpa  vom  infizierten  Kaninchen  in  einem  Tropfen 
sterilen  Wassers  verreibt  und  das  Ganze  als  hängenden  Tropfen  be- 
trachtet, so  erscheinen  in  1 — 2 Minuten  die  Bakterien  ebenso  beweglich 
wie  diejenigen  aus  Kulturen  (Salmon  & Smith). 

Seine  lebhafte  Beweglichkeit  verdankt  der  Bacillus  suipestifer  dem 
Besitz  einer  Anzahl  von  Geißeln.  Ihre  Zahl  ist  nicht  regelmäßig,  sie 
hängt  von  der  Länge  des  einzelnen  Individuums  ab.  Smith  & Moore 
fanden  am  häufigsten  2 — 5,  seltener  8 oder  9 Geißeln  bei  einem  Indi- 
viduum. Nach  Preisz  können  in  guten  Präparaten  auch  kurze  Stäb- 
chen oft  10 — 15  oder  noch  mehr  Geißeln  aufweisen.  Den  Hauptwert  in 
differentialdiagnostischer  Beziehung  legt  Preisz  anf  das  Vorhandensein 
eine  Mehrzahl  von  Geißeln  — das  Bacterium  coli  besitzt  dagegen 
deren  nur  eine  (selten  zwei).  — Die  Länge  der  Cilien  wird  von  Smith 
& Moore  auf  7— 12«  angegeben.  In  einem  Falle  wurde  ein  Flagel- 
lum  von  18  u Länge  gefunden.  Die  Geißeln  sind  rings  um  die  ganze 
Bakterienzelle  angeordnet.  Der  Bacillus  suipestifer  gehört  demnach  zu 
den  peritrichen  Bakterien  (Preisz). 

Die  Cilien  lassen  sich  durch  die  Methode  von  Löffler  oder  von 
vax  Ermengem  gut  zur  Darstellung  bringen.  Bei  Anwendung  der 
ersteren  Methode  erscheinen  die  Geißeln  stets  sehr  dünn  und  fein,  sowie 
blass  gefärbt.  »Aber  auch  die  Bazillen  zeigen  nicht  jene  intensive 
Färbung,  wie  andere,  nach  dieser  Methode  gefärbt,  sondern  sie  sind  sehr 
häufig  blass  und  ungleichmäßig  gefärbt;  ihre  Mitte  oder  die  beiden 
Enden  fast  ungefärbt;  besonders  häufig  findet  man  sehr  lange,  mit 
feinen  Cilien  ringsherum  besetzte  Bazillen,  die  kaum  gefärbt  sind, 
sondern  bloß  intensiv  gefärbte  Körnchen  enthalten«  (Preisz).  Dieses 
Verhalten  der  Cilien  und  des  Bakterienleibes  bei  der  Geißelfärbung 
sieht  Preisz  als  »ziemlich  charakteristisch«  an.  Häufig  trifft  man  auch 
die  Bakterien  zu  kleinen  Klümpchen  zusammengeballt;  von  der  Peri- 
pherie des  Klümpchens  ragen  dann  die  Geißeln  als  »medusenhaarartig 
verfilzte«  Masse  hervor  Karlinski).  Der  Bakterienleib  erscheint  nach 
Anwendung  des  Löffler  sehen  Verfahrens  nicht  größer  als  bei  Tinktion 
mit  gewöhnlichen  Farblösungen.  Auf  den  von  Smith  beschriebenen 
unbeweglichen  Ilogcholerabacillus  werde  ich  weiter  unten  noch 
rückkommen. 

Der  Bacillus  suipestifer  bildet  keine  Endosporen. 


zu- 


ll. Biologie  des  Bacillus  suipestifer. 
a Kultur  und  Stoffwechsel. 

Der  Bacillus  suipestifer  ist  fakultativ  aerob.  Er  wächst  im  Vacuum, 
in  welchem  obligate  Aerobier  sich  nicht  mehr  entwickeln,  ebensogut  als 
bei  Luftzutritt.  In  einem  geimpften,  dann  gut  durch  gemischten  und  zum 
Erstarren  gebrachten  Gelatineröhrchen  entwickeln  sich  die  Kolonieen 
gleichmäßig  in  allen  Schichten  der  Gelatinesäule  (Salmon  & Smith). 

Auf  den  gebräuchlichen  Laboratoriumsnährböden  gedeiht  der  Bacillus 
suipestifer  vortrefflich.  Sein  Wachstum  ist  im  allgemeinen  meist  sehr 
üppig,  hat  aber  wenig  Charakteristisches.  Die  Entwicklung  der  Kul- 
turen  erfolgt  sehr  schnell;  schon  nach  6 — 12  Stunden  lässt  sich  (bei  Brut- 
temperatur meist  ein  deutliches  Wachstum  konstatieren.  Nach  24  bis 
30  Stunden  erscheinen  Agar-  und  Bouillonkulturen  vollständig  ausgebildet. 
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Temperatur.  Bei  Bruttemperatur  erfolgt  das  Wachstum  auf  Agar 
und  Bouillon  zunächst  etwas  schneller  als  bei  Zimmertemperatur,  »doch 
gleicht  sich  der  Unterschied  zwischen  zwei  derart  behandelten  Kulturen 
schnell  aus«  (Frosch).  Gelatinekulturen  wachsen  meist  etwas  langsamer. 
»Am  deutlichsten  ist  der  fördernde  Einfluss  der  erhöhten  Temperatur 
bei  Kulturen  auf  Kartoffeln  und  auf  Kinderblutserum«  (Frosch).  Deut- 
liches Wachstum  konstatierte  Frosch  auch  noch  bei  Temperaturen  von 
-j-8°  und  +42°. 

Peptonbouillon  wird  ziemlich  stark  und  gleichmäßig  getrübt.  Auf 
der  Oberfläche  der  Nährlösung  bildet  sich  keine  Membran,  jedoch  lässt 
sich  bei  älteren  Bouillonkulturen  ein  der  Oberfläche  der  Flüssigkeit 
entsprechender  weißlicher  King  an  der  Wand  des  Glases  beobachten. 
Am  Boden  bildet  sich  ein  weißliches  Sediment,  das  sich  durch  Schütteln 
leicht  und  vollständig  in  der  Flüssigkeit  verteilen  lässt.  Die  Reaktion 
der  Bouillon  wird  nicht  verändert  (Raccuglia,  Karlinski). 

Die  Agar-  und  Gelatineplatte  zeigt  auf  der  Oberfläche  flache,  rund- 
liche Kolouieen,  die  im  auffallendem  Licht  eine  rein  weiße,  im  durch- 
fallenden Licht  jedoch  eine  »opalisierende  blauweiße  Farbe,  wie  hyaliner 
Knorpel«  (Selander)  besitzen.  Mikroskopisch  lassen  die  Kolonieen 
eine  gleichmäßige  Granulierung  erkennen,  die  jedoch  nichts  Charakte- 
ristisches darstellt.  Das  Centrum  der  Kolonieen  erscheint  infolge  der 
größeren  Dicke  des  Rasens  etwas  dunkler,  als  die  Peripherie.  Die  im 
Inneren  der  Platte  gelegenen  Ansiedelungen  sehen  hellbraungelb  aus, 
häufig  mit  einem  etwas  dunkleren  Centrum  und  ebenfalls  gleichmäßig 
granuliert. 

Auf  der  Agar-  oder  Gelatinestrichkultur  »entwickelt  sich  längs 
des  Impfstriches  ein  grauweißer,  opaker,  homogener  Streifen,  welcher, 
sich  allmählich  ausbreitend,  unregelmäßig  gebuchtete  Ränder  aufweist, 
feuchtglänzend  erscheint  und  namentlich  am  Agar  und  am  Serum  die 
ganze  schräge  Oberfläche  bedeckt,  wobei  sich  das  Kondensationswasser 
stark  trübt«  (Karlinski).  Die  Kulturmasse  ist  weich  und  leicht  ab- 
hebbar; sie  zeigt  sich  niemals  kohärent  und  schleimig  und  lässt  sich  in 
Wasser  leicht  und  gleichmäßig  verreiben  (Preisz,  Karlinski). 

Gelatinestichkulturen  zeigen  gutes  Wachstum  sowohl  an  der 
Oberfläche  als  auch  in  der  Tiefe  des  Stiches.  Bei  der  Uebertragung 
von  nur  wenig  Bakterien  entstehen  längs  des  Stichkanals  kleine,  isolierte, 
weiße  oder  grauweiße  kugelige  Kolonieen.  Bei  größerer  Menge  des 
Impfmaterials  bildet  der  Impfstich  einen  kontinuierlichen  weißen  oder 
weißgrauen  Faden.  An  der  Oberfläche  der  Gelatine  entsteht  rings  um 
die  Einstichstelle  ein  weißer  oder  weißgrauer  Rasen  von  ähnlichem  Aus- 
sehen wie  die  oberflächlichen  Kolonieen  auf  der  Platte.  Selandfr  hat 
angegeben,  dass  das  Wachstum  des  Bacillus  suipestifer  in  der  Gelatine- 
stichkultur dem  des  Typhusbacillus  sehr  ähnlich  sei.  Frosch  hat  in- 
dessen Veranlassung  genommen  darauf  hinzuweisen,  dass  das  Wachs- 
tum des  Typhusbacillus  im  Gelatinestich  nicht  so  charakteristisch  sei, 
dass  mit  der  Bezeichnung  »typhusähnlich«  ein  individuelles  Merkmal 
gegeben  sei.  Eine  Verflüssigung  oder  Erweichung  der  Gelatine 
findet  niemals  statt. 

Auf  Rinder-  und  Schweineseruni,  sowie  auf  gekochtem  Hüliner- 
eiweiß  entsteht  ein  dünner,  grauweißer,  durchsichtiger,  nicht  irisierender 
Belag.  In  flüssigem  Rinderserum  entsteht  Trübung  (Salmon,  Smith, 
Frosch). 
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Was  die  Reaktion  des  Nährbodens  anbelangt,  so  ist  der  Bacillus 
suipestifer  nicht  sehr  wählerisch.  Et  gedeiht  fast  gleich  gut  in  schwach 
alkalischen,  wie  auch  in  neutralen  und  schwach  sauren  Nährböden. 

In  Milch  wächst  der  Bacillus  suipestifer  ziemlich  gut.  Dieser  Nähr- 
boden zeigt  dabei  nach  Bunzl-Federn  folgendes  Verhalten:  »Die  unge- 
färbte Milch  lässt  in  den  ersten  Tagen  keine  Veränderung  des  Aussehens 
erkennen;  im  Verlaufe  von  längstens  drei  Wochen  hat  sie  ihre  Undurch- 
sichtigkeit verloren,  sie  ist  gelblich  und  durchscheinend  geworden  (diese 
Beobachtungen  wurden  nur  durch  einige  Wochen  fortgesetzt).  Die  mit 


Lackmus  gefärbten 


Proben 


schwach  rötliche  Färbung 


Tagen 
-10 


eine 


Tagen  in 


nahmen  in  den  ersten  zwei 
an,  die  nach  weiteren  8— 

intensives  Blau  übergeht:  nach  etwa  7 Monaten  war  die  Milch,  die 
unterdessen  stark  verdunstet  war,  in  eine  starre  alkalische  Gal- 
lerte verwandelt,  die  auch  beim  Umkehren  der  Eprouvette  keine  Be- 
wegung zeigte«.  — Mit  diesen  Beobachtungen  Bunzl-Federns  würden 
sich  auch  die  spärlichen  Angaben  einiger  anderen  Forscher  in  Einklang 
bringen  lassen.  So  giebt  Smith  an,  dass  die  Milch  »opalescent  and 
partly  translucent«  wird.  Moore  sagt  vom  Hogcholerabacillus:  »Sapo- 
nilies  milk  in  from  3 to  4 weeks«.  de  Schweinitz  konnte  feststellen, 
dass  Milch  unter  dem  Einfluss  des  Schweinepesterregers  in  etwa  drei 
Wochen  dünn  und  wässerig  wird,  während  ihre  Reaktion  entweder 
neutral  oder  alkalisch  geworden  ist.  Caneva  spricht  von  »direkter 
Lösung  Peptonisierung)«  der  Milch  »ohne  vorherige  Gerinnung«.  Deup- 
ser  endlich  fand  bei  der  Kultivierung  des  Schweinepestbacillus  in 
Milch,  »dass  die  alkalische  Reaktion  in  älteren  Kulturen  zugenommen 
hatte  . Das  eigentümliche  Verhalten  der  Milch  ist  wahrscheinlich  auf 
die  Wirkung  von  Fermenten,  welche  der  Bacillus  suipestifer  produziert, 
zurückzuführen  (siehe  weiter  unten). 

In  Lackmusmolke  erzeugt  der  Bacillus  suipestifer  nach  Böder  und 
Joest  deutliche  Rotfärbung,  die  auch  nach  Wochen  noch  unverändert 
besteht.  Die  gebildete  Säuremenge  entspricht  5 — 6 % yl0-Normalnatron- 
lauge  (Jo Esr). 

Kartoffel  kul  für.  Der  Schweinepesterreger  wächst  so- 

wohl auf  gewöhnlichen  (sauer  reagierenden)  als  auch  auf 
alkalisch  gemachten  Kartoffeln.  Jedoch  scheint  das  Wachstum  auf 
letzteren  etwas  üppiger  zu  sein.  Die  Kartoffelkultur  entwickelt  sich  am 
besten  bei  Bruttemperatur.  Bei  37°  bildet  sich  in  24  Stunden,  bei 
Zimmertemperatur  später,  ein  dicker,  feuchtglänzender,  schmutzig  grau- 
gelber oder  gelblichbrauner  Belag,  der  weich  und  leicht  abhebbar  ist. 
Die  Farbe  des  üppigen,  auf  der  Kartoffeloberfläche  sich  ausbreitenden 
Rasens  wird  von  einzelnen  Autoren  etwas  verschieden  angegeben.  So 
fanden  Afanassiff  und  Karlinski  die  Farbe  (und  auch  die  Ueppigkeit 
des  Wachstums)  verschieden  je  nach  der  Reaktion  der  Kartoffel:  bei 
saurer  Reaktion  ein  dünner  weißlicher,  bei  alkalischer  Reaktion  ein 
dicker  gelblichbrauner  bezw.  strohgelber  bis  lichtbrauner  Belag.  Deupser 
sah  auf  gewöhnlicher  Kartoffel  »dunkelpostgelbe«  Auflagerungen.  Nach 
Salmox  & Smith  ist  das  Wachstum  im  allgemeinen  um  so  dunkler,  je 
schneller  die  Kartoffel  eintrocknet.  Die  Substanz  der  letzteren  nimmt 
während  des  Wachstums  oft  eine  Braunfärbung  an  (Deupser).  Seien- 
der und  auch  Preisz  behaupten,  dass  der  Bacillus  suipestifer  auf  der 
Kartoffel  sich  verhalte  wie  der  Typhusbacillus.  Bekanntlich  wächst  der 
letztere  auf  diesem  Nährboden  in  Form  eines  farblosen,  kaum  erkenn- 
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baren  Belages.  Ein  solches  Wachstum  des  Schweinepestbacillus  ist, 
außer  von  den  beiden  genannten  Forschern,  bis  jetzt  von  niemand  ge- 
sehen worden,  und  hat  bereits  Frosch  auf  die  Unwahrscheinlichkeit 
eines  derartigen  Verhaltens  dieses  Krankheitserregers  hingewiesen.  *)  Im 
übrigen  dürften  geringere  Differenzen  in  der  Ueppigkeit  des  Wachstums 
und  der  Farbe  des  Rasens,  abgesehen  von  dem  von  Salmon  & Smith 
heiworgehobenen  Moment  der  Eintrocknung,  wohl  in  der  Hauptsache  in 
der  Verschiedenheit  der  im  einzelnen  Falle  verwendeten  Kartoffeln  zu 
suchen  sein. 

Vermehrung  in  Trinkwasser.  Der  Bacillus  suipestifer  ver- 
mag sich  nach  Salmon  & Smith  in  gewöhnlichem  Trinkwasser 
zu  vermehren  und  vier  Monate  lang  in  demselb en  lebensfähig 
zu  erhalten.  Auch  in  sterilisiertem  Heuinfus  findet  eine  Vermehrung 
innerhalb  gewisser  Grenzen  statt  (Salmon  & Smith). 

Gärungserregung.  Bei  den  Autoren,  welche  Untersuchungen  über 
das  Gärungsvermögen  des  Bacillus  suipestifer  anstellten,  findet  sich  die  An- 
gabe, dass  derselbe  in  traubenzuckerhaltigen  Nährböden  Gas- 
bildung verursache.  Nur  Preisz  konstatierte,  allerdings  auf  Grund 
einiger  weniger  Versuche,  dass  der  Schweinepestbacillus  in  Traubenzucker- 
agar kein  Gas  bilde.  Auch  Karlinski  sah  nur  sehr  schwache  Gasbildung 
bei  frisch  aus  dem  Tierkörper  gezüchteten  Kulturen  in  öproz.  Trauben- 
zuckergelatine. Diese  abweichenden  Resultate  finden  indessen  durch 
die  nachstehend  erwähnten,  eingehenden  Untersuchungen  von  Böder 
eine  Erklärung.  Voges  & Proskauer  haben  zuerst  das  Gärungs- 
vermögen der  Schweinepestbakterien  einer  genaueren  Prüfung  unter- 
worfen, und  zwar  bedienten  sich  diese  Forscher  dabei  ihrer  oben  er- 
wähnten »Peptonstammlösung«.  Es  wurden  folgende  gärfähige  Sub- 
stanzen, im  Verhältnis  von  \%  zu  der  erwähnten  Stammlösung  hinzu- 
gesetzt, geprüft:  Traubenzucker,  Mannose,  Lävulose,  Rohrzucker,  Milch- 
zucker, Maltose,  Raffinose,  Dextrin,  Kartoffelstärke,  Glycerin,  Adonit, 
Dulcit,  Mannit.  Die  beiden  untersuchten  Schweinepestkulturen  (eine 
von  Voges  isolierte  Kultur  und  Hogcholera  Salmon)  zeigten  dabei  in 
Bezug  auf  ihre  Gärungsbreite,  d.  i.  die  Anzahl  der  von  den  Bakterien 
unter  Gasentwicklung  vergärbaren  Substanzen,  einen  Unterschied:  wäh- 
rend die  VoGESsche  Schweinepest  sämtliche  vorstehend  ge- 
nannten Kohlehydrate  unter  starker  Gasbildung  vergärte,  that  dies 
die  H ogcholera  nur  bei  Traubenzucker,  Lävulose,  Maltose, 
Dextrin,  Glycerin,  Dulcit  und  Mannit,  während  Mannose,  Rohr- 
zucker, Milchzucker,  Raffinose,  Kartoffelstärke  und  Adonit  nicht  ange- 
griffen wurden.  Hiermit  stimmt  auch  eine  Angabe  von  Smith  überein, 
welcher  fand,  dass  der  Hogcholeraerreger  zwar  Traubenzucker,  aber 
nicht  Milch-  und  Rohrzucker  angreift.  Böder  konnte  die  Vergärung  von 
Traubenzucker,  Dextriu,  Dulcit,  Lävulose,  Maltose  und  Mannit  durch 
eine  sehr  virulente  Schweinepestkultur  Preisz  (ebenso  wie  auch  durch 
Hogcholera)  in  der  VoGES-PROSKAUERSchen  Nährlösung  bestätigen.  Da- 
gegen fand  Böder  , dass  dieselbe  virulente  Schweinepest  in  Milch-  und 
Rohrzuckerlösung  nur  dann  eine  geringe  Gasentwicklung  bedingte,  wenn 
durch  Zuführung  von  Luft  in  den  geschlossenen  Schenkel  des  Gärungs- 
rohres das  Wachstum  der  Bakterien  verbessert  wurde,  dass  dieselbe 

*)  Bei  einer  von  einer  PiiEiszschen  Originalkultur  abstammenden  Schweine- 
pestkultur konnte  ich  in  zahlreichen  Versuchen  auf  gewöhnlicher  Kartoffel  stets 
ein  Wachstum  in  Form  eines  üppigen,  graugelben  Rasens  feststellen. 


630 


E.  Joest, 


Kultur  aber  eine  Spaltung*  des  Glycerins  überhaupt  nicht  herbeizuführen 
vermochte.  Wenn  man  der  Thatsache  Rechnung  trägt,  dass  Voges  & 
Proskauer  mit  abnorm  hoch  virulenten  Kulturen  arbeiteten,  während  die 
BÖDERSche  Schweinepestkultur  der  natürlichen  Virulenz  weit  näher  kam,  so 
gelangt  mau  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Schweinepest  (Kultur  Preisz)  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  (bei  mäßig  hoher  Virulenz  und  bei  der 
üblichen  Versuchsanordnung)  Milchzucker,  Rohrzucker  und  Glycerin  nicht 
vergärt.  Ein  Vergleich  mit  den  oben  erwähnten  Angaben  Smiths  über 
das  Gärungsvermögen  der  Hogcholera  lehrt  weiter,  dass  bezüglich  ihres 
Verhaltens  gegen  Milch-  und  Rohrzucker  Schweinepest  und  Hogcholera 
sich  nicht  unterscheiden.  Die  Frage,  ob  ein  Unterschied  dieser  beiden 
Kulturen  bezüglich  ihres  Gärungsvermögens  gegenüber  Mannose,  Raffi- 
nose,  Kartoffelstärke  und  Adonit  unter  gewöhnlichen  Verhältnisen  be- 
steht, muss  vorläufig  offenbleiben,  da  eine  Nachprüfung  dieser  Stoffe 
nicht  vorliegt.  Jedenfalls  ist  daran  festzuhalten,  dass  der  Bacillus 
suipestifer  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  Traubenzucker 
unter  Gasbildung  vergärt,  dass  er  dagegen  Milch-  und  Rohr- 
zucker nicht  anzugreifen  vermag. 

Böder  hat,  veranlasst  durch  nicht  übereinstimmende  Angaben  ver- 
schiedener Forscher,  die  Bedingungen  der  Gärungserregung  beim 
Bacillus  suipestifer  näher  studiert.  Aus  seinen  Untersuchungen 
geht  zunächst  hervor,  dass  das  Auftreten  der  Gärungserschei- 
nung unabhängig  ist  (innerhalb  der  für  gewöhnliche  Versuche  in 
Betracht  kommenden  Grenzen  vom  Zuckergehalt  und  von  der 
Reaktion  des  Nährbodens.  Der  Zuckergehalt  des  Nährbodens 
schwankte  in  den  BöDERSchen  Versuchen  zwischen  0,5  und  5,0^,  »ohne 
dass  dadurch  Abweichungen  bedingt  waren«.  »Durch  größere  Versuchs- 
reihen mit  Traubenzuckerbouillon,  die  durch  Zusatz  von  Soda  oder 
Salzsäure  verschiedene  Abstufungen  in  der  Reaktion  erhalten  hatte,  ließ 
sich  mittels  Zählung  der  Bakterien  feststellen,  dass  die  Intensität 
der  Gärung  der  Entwicklung  der  Mikroorganismen  im 
Gärgemisch  parallel  ging.  Der  Säure-  oder  Alkaligrad  an  sich 
übte  auf  die  Gasbildung  keinen  sichtbaren  Einfluss  aus«.  — Aus  den 
BÖDERschen  Untersuchungen  geht  ferner  hervor,  dass  das  Auftreten 
der  Gärungserschei nung  dagegen  abhängig  ist  1.  von  der 
Temperatur,  bei  welcher  die  Kulturen  gehalten  werden; 
2.  von  der  Art  des  Nährbodens  (abgesehen  von  der  gärfähigen 
Substanz);  3.  von  dem  Virulenzgrad  der  betreffenden  Kultur. 
— ad  1.  Die  Menge  des  gebildeten  Gases  schwankte  je  nach  der 
Temperatur,  bei  welcher  die  Kulturen  gehalten  wurden.  Bei  Zimmer- 
temperatur trat  die  Gärung  später  in  die  Erscheinung  und  war  die  Gas- 
entwicklung geringer  als  bei  Bruttemperatur.  — ad  2.  In  Trauben- 
zuckergelatine mit  höherem  Gelatinegehalt  trat  (auch  bei  Bruttemperatur) 
keine  Gasentwicklung  ein.  Ein  Gelatinegehalt  von  15  % verhinderte 
so  die  Gasentwicklung  völlig,  bei  71  2 % zeigte  sich  geringe,  bei  5 % 
ziemlich  starke  Gasentwicklung.  »Auch  in  Traubenzuckeragar  mit 
1 2 % Agarzusatz  trat  die  Gasbildung  stärker  wie  bei  der  üblichen  Zu- 
sammensetzung auf«.  Diese  Feststellungen  Bödeks  liefern  auch  die 
wahrscheinliche  Erklärung  für  das  abweichende  Ergebnis  der  Gärungs- 
versuche von  Preisz  und  Karlinski;  denn  der  erstere  arbeitete  mit 
Agar,  der  letztere  mit  Gelatine.  — ad  3.  Die  Schweinepest  Preisz, 
in  minder  virulentem  Zustande  verursachte  in  traubenzuckerhaltigen 
Nährböden  lediglich  eine  Säuerung  des  Nährbodens,  aber  keine  Gas- 
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bildung.  Erst  nachdem  Böder  die  Kultur  durch  eine  Beilie  von  Meer- 
schweinchen geschickt  hatte,  vermochte  sie  starke  Gärung  in  trauben- 
zuckerhaltigen Nährböden  zu  erzeugen. 

Das  Gas,  welches  der  Bacillus  suipestifer  aus  Traubenzucker  ab- 
spaltet, besteht  nach  de  Schweinitz  zu  einem  Viertel  seines  Volumens 
aus  H und  zu  drei  Vierteln  aus  C02.  Diesem  Befunde  entspricht  auch 
das  Ergebnis  der  von  Voges  & Proskauer  vorgenommenen  qualitativen 
Analyse  des  Gases.  Nach  den  beiden  letztgenannten  Forschern  reagiert 
der  Nährboden  überall  da,  wo  Gas  gebildet  wird,  sauer.  »War  keine 
Gasbildung  eingetreten,  so  war  auch  keine  in  die  Augen  springende 
Reaktionsveränderung  zu  verzeichnen«.  Mit  dieser  Angabe  steht  indessen 
die  BÖDERSche  Wahrnehmung,  dass  eine  minder  virulente  Schweinepest- 
kultur in  traubenzuckerhaltigen  Nährböden  kein  Gas,  wohl  aber  eine 
sauere  Reaktion  erzeugte,  in  Widerspruch.  Die  Säure,  deren  Entstehung 
mit  der  Gärthätigkeit  der  Bakterien  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
muss,  ist  nach  Voges  & Proskauer  wahrscheinlich  Buttersäure,  de 
Schweinitz  konnte  das  Vorhandensein  von  Essigsäure  feststellen. 

Voges  & Proskauer  ermittelten  bei  ihren  Gärungs versuchen  mit  Schweine- 
pest eine  besondere  Farbenreaktion  des  Nährbodens  nach  Ablauf  der  Gärung, 
die  »Kalilauge-Rotreaktion«.  Setzt  man  den  Kulturen  Kalilauge  zu 
und  lässt  sie  dann  24  Stunden  oder  länger  bei  Zimmertemperatur  stehen,  »so 
bildet  sich  in  der  Nährflüssigkeit,  besonders  an  dem  offenen,  der  Luft  ausge- 
setzten Teil  des  Röhrchens,  eine  schöne,  rote  fluoreszierende  Färbung,  die 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  alkoholischer,  verdünnter  Eosinlösung  hat«. 
Der  Farbstoff,  der  nicht  etwa  durch  Einwirkung  des  Alkalis  auf  den  Zucker 
entsteht,  ist  gegen  die  äußere  Luft  ziemlich  widerstandsfähig,  verwandelt  sich 
jedoch  nach  einiger  Zeit  in  ein  schmutziges  Graubraun.  Voges  & Proskauer 
sehen  die  »Kalilaugerotreaktion«  einstweilen  als  spezifisch  an,  denn  »trotz  der 
großen  Mannigfaltigkeit  der  Nährböden«  fanden  sie  diese  Forscher  bei  keinem 
anderen  der  untersuchten  Bakterien;  auch  das  Bacterium  coli  commune  giebt 
diese  Reaktion  nicht.  Böder  konnte  indessen  die  Reaktion  bei  Schweinepest 
nicht  nachweisen. 

Die  von  Voges  & Proskauer  mit  Hilfe  ihrer  »Peptonstammlösung«  an- 
gestellten  und  weiter  oben  erwähnten  Stoffwechseluntersuchungen  be- 
zogen sich  gleichzeitig  auch  auf  den  Bacillus  suipestifer.  Es  wird  deshalb 
auf  die  oben  gemachten  Angaben  verwiesen.  Nur  ein  Versuch  Böders  mit 
dieser  »Peptonstammlösung«  muss  hier  besonders  erwähnt  werden.  Ersetzte 
dieser  Forscher  in  der  Nährlösung  das  Kalium  chloratum  durch  Kalium 
chloricum,  so  wurde  nach  Zusatz  von  Dextrin,  Dulcit,  Lävulose,  Maltose, 
Mannit  (auch  Traubenzucker?)  nur  bei  Mannit  Gasbildung  beobachtet,  und 
zwar  war  es  allein  die  Hogcholerakultur,  die  Gasbildung  zeigte,  während  die 
Schweinepest  Preisz  lediglich  eine  saure  Reaktion  erzeugte. 

de  Schweinitz  konstatierte,  dass  Hogcholerakulturen  bei  der  Destillation 
Ammoniak  und  Methylamin  entwickeln. 

Indolreaktion.  Nach  der  allgemeinen  Ansicht  soll  der  Bacillus 
suipestifer  aus  Peptonen  kein  Indol  abspalten.  Voges  & Proskauer 
prüften  die  Indolbildung  zweier  Schweinepestkulturen  einer  ganzen  Reihe 
von  Peptonen  (die  der  oben  erwähnten  »Stammlösung«  zugesetzt  wurden) 
gegenüber  und  konstatierten,  dass  eine  von  Voges  isolierte  Schweinepest 
mit  den  meisten  Peptonen  (darunter  Pepton  Witte,  Aschmann,  Chapoteaux, 
und  Peptonum  e carne)  Indol  bildete,  während  die  Hogcholera  Salmon  dies 
zwar  nicht  mit  Pepton  Witte  und  Aschmann,  wohl  aber  ebenfalls  u.  a. 
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mit  Pepton  Chapoteaux  nnd  Peptonum  e carne  that.  Bei  beiden  Kulturen 
war  die  Reaktion  bei  Peptonum  e carne  am  ausgeprägtesten.  — Böder 
fand  dagegen,  dass  die  Schweinepest  Preisz  mit  Pepton  Witte  kein 
Indol  bildet.  Dies  kann  ich  auf  Grund  zahlreicher  Versuche  für 
Schweinepest  Preisz,  Hogcholera  Salmon  und  eine  von  Ostertag 
isolierte  Schweinepestkultur  bestätigen.  Es  muss  dabei  bemerkt  werden, 
dass  sich  sowohl  die  BÖDERSche  Kultur,  wie  auch  die  von  mir  geprüften 
Kulturen  im  Zustande  hoher  Virulenz  befanden  und  üppig  wuchsen. 
Aus  den  VoGES-PROSKAUERschen  Untersuchungen  ist  zunächst  zu  ent- 
nehmen, dass  der  Bacillus  suipestifer,  im  Gegensatz  zum  Bacillus 
suisepticus,  welcher  aus  allen  bisher  untersuchten  Peptonen  Indol  ab- 
spaltet, sich  den  einzelnen  Peptonsorten  gegenüber  ver- 
schieden verhält.  Es  darf  ihm  die  Fähigkeit,  Indol  zu  bilden , 
jedenfalls  nicht  vollständig  abgesprochen  werden.  Die  Diffe- 
renzen, die  Voges  & Proskauer  zwischen  der  VoGESsehen  Kultur  und  der 
SALMONschen  Hogcholera  in  Bezug  auf  die  Indolreaktion  fanden,  lassen 
sieh  vielleicht  mit  der  Variabilität  des  Bacillus  suipestifer  (siehe  weiter 
unten)  erklären.  Das  von  Voges  & Proskauer  gefundene  Verhalten  der 
Schweinepest  gegenüber  dem  Pepton  Witte  kann,  wie  aus  den  Unter- 
suchungen Böders  nnd  meinen  Beobachtungen  hervorgeht,  nicht  als 
Regel  gelten.  Es  muss  daran  festgehalten  werden,  dass  der  Bacillus 
suipestifer  im  allgemeinen  aus  Pepton  Witte  kein  Indol  ab- 
zuspalten vermag.  In  diesem  Punkte  unterscheidet  er  sich  scharf 
vom  Bacillus  suisepticus.  Bei  Prüfung  der  Indolbildung  der  beiden 
Bakterien  sollte  man  sich  deshalb  für  gewöhnlich  nur  des  Pepton  Witte 
bedienen. 

Reduktion  von  Nitraten.  Nach  Greither  fand  Emmerich,  dass 
der  IIogcholera-Erreger  in  nitrathaltigen  Bouillonkulturen  »in  kurzer 
Zeit  große  Mengen  von  giftiger  salpetriger  Säure«  bildet.  Aus  der 
Arbeit  von  Voges  & Proskauer  lässt  sich  ebenfalls  entnehmen,  dass  der 
Bacillus  suipestifer  Nitrate  zu  Nitriten  zu  reduzieren  imstande  ist. 
Ueber  die  Schnelligkeit  der  Nitratreduktion  habe  ich  Angaben  in  der 
Litteratur  nicht  gefunden. 

In  mit  Lackmustinktur,  Lackmoid  und  indigschwefelsaurem 
Natrium  versetzten  Agarnährböden  bewirkt  der  Bacillus  suipestifer 
bei  Bruttemperatur  eine  »deutliche  und  schnelle  Entfärbung  der 
Indigo  blau-  und  Lackmoid  rühr  eben,  wogegen  sich  die  Lackmusfarbe 
nicht  verändert.  Beim  Kontakt  mit  der  Luft  kehrt  die  ursprüngliche 
Farbe  wieder  (Frosch). 

Spezifische  Stoffwechselprodukte.  Was  oben  in  Bezug  auf  das 
Gift  des  Bacillus  suisepticus  ausgeführt  wurde,  gilt  im  allgemeinen 
auch  für  den  Bacillus  suipestifer.  Auch  dieser  Krankheitserreger 
scheidet  kein  lösliches  Toxin  ab,  sondern  sein  Gift  ist 
ein  intracelluläres  und  wird  erst  mit  der  Auflösung  des 
Bakterienleibes  frei.  Infolgedessen  wirken  auch  die  bakterienfreien 
Filtrate  junger  Kulturen  des  Schweinepestbacillus  nicht  giftig  (Voges, 
Karlinski). 

Die  von  Voges  ermittelte  Dosis  letalis  minima  der  durch  Chloroform 
abgetöteten  Schweinepestbakterien  beträgt  bei  intraperitonealer  Einver- 
leibung für  ein  Meerschweinchen  von  200 — 300  g 10  mg. 

Enzyme.  Abgesehen  von  den  sog.  »bakteriolytischen  Enzymen« 
Emmerich  & Loew),  welche  auch  vom  Bacillus  suipestifer  gebildet 
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werden  sollen,  erzeugt  der  Scliweinepesterreger,  wie  de  Schweinitz  ein- 
wandsfrei nachgewiesen  hat,  in  Kulturen  wirkliche  Enzyme.  In  Pepton- 
bouillon sind  dieselben  allerdings  nur  in  geringer  Menge  oder  gar  nicht 
enthalten.  Dagegen  ließen  sich  aus  dem  wässrigen  Extrakt  des  Kulturrasens 
von  Agarkulturen  zwei  Fermente  gewinnen,  die  wie  Diastase  und  Trypsin 
wirkten.  Auch  in  Milch  findet  die  Bildung  von  Enzymen  statt.  Wenn 
man,  nachdem  die  Milch  unter  dem  Einfluss  des  Schweinepesterregers 
eine  neutrale  oder  alkalische  Reaktion  angenommen  hat,  die  Bakterien 
durch  Filtration  entfernt  oder  abtötet,  so  lässt  sich  aus  der  Flüssigkeit 
durch  absoluten  Alkohol  ein  voluminöser  Niederschlag  ausfällen,  welcher 
die  löslichen  Fermente  enthält.  In  reinem  Zustande  stellen  dieselben 
ein  weißes  Pulver  dar,  welches  Gelatine  verflüssigt,  Fibrin  und  Albumin 
verdaut  und  Stärke  in  Traubenzucker  verwandelt.  Die  Enzyme  lassen 
sich  einzeln  isolieren  und  werden  von  einer  Temperatur  von  über  55° 
zerstört.  Sie  enthalten  Stickstoff,  geben  aber  nicht  die  Eiweißreaktionen. 
de  Schweinitz  glaubt,  dass  diese  Enzyme  von  Wichtigkeit  bei  der 
Erzeugung  von  Immunität  sind.  Meerschweinchen  wurden  in  mehreren 
Fällen  durch  eine  Injektion  von  0,05  g der  Fermente  getötet.  Eine  In- 
jektion von  0,04g  genügte,  um  die  Tiere  gegen  Hogcholera-Bakterien 
zu  immunisieren. 

b)  Resistenz  des  Bacillus  suipestifer  gegenüber  schädigenden 

Einflüssen. 

Untersuchungen  über  die  Tenazität  des  Schweinepesterregers  sind 
hauptsächlich  von  Salmon  & Smith  sowie  von  Karlinski  angestellt 
worden.  Der  letztere  berücksichtigte  bei  seinen  Versuchen  besonders 
die  natürlichen,  in  den  Schweinestallungen  herrschenden  Verhältnisse. 

Physikalische  Schädigungen.  Gegen  das  natürliche  Ein- 
trocknen sind  die  Bakterien  der  Schweinepest,  obgleich  sie  keine 
Sporen  besitzen,  sehr  widerstandsfähig.  Beim  Arbeiten  mit  diesen 
Krankheitserregern  fällt  es  schon  auf,  dass  dieselben  in  Kulturen  sehr 
lange  ihre  Vitalität  bewahren.  Salmon  & Smith  beobachteten  z.  B.,  dass 
in  einer  Blutserumstichkultur  die  Bakterien  sich  länger  als  iy2  Jahre 
nicht  nur  lebend,  sondern  auch  virulent  erhalten  hatten.  Dasselbe  konnte 
ich  bei  zwei  Monate  lang  bei  Zimmertemperatur  dunkel  aufbewahrten 
und  schon  ziemlich  stark  eingetrockneten  Agarstrichkulturen  kon- 
statieren. — Ununterbrochenes  natürliches  Trocknen  bei  einer 
Temperatur  von  15 — 26°  ertragen  die  Schweinepestbakterien  nach 
Salmon  & Smith  2 Wochen  bis  mehr  als  4 Monate  lang,  ohne 
ihre  Lebensfähigkeit  einzubüßen.  Zu  diesen  Versuchen  wurden  sowohl 
Bakterien  aus  künstlichen  Kulturen,  als  auch  direkt  aus  dem  Tierkörper 
stammende  verwandt.  Dabei  zeigte  sich  besonders  in  einem  Versuch, 
dass  die  Dicke  der  Schicht,  in  welcher  die  Bakterien  dem  Eintrocknen 
ausgesetzt  wurden,  von  Einfluss  auf  die  Lebensdauer  derselben  war, 
derart,  dass  dieselben  in  dickerer  Schicht  langsamer  abstarben  als  in 
dünner  Schicht.  Karlinski  giebt  an,  dass  Dejektionen  erkrankter 
Schweine,  in  welchen  das  Vorhandensein  voll  virulenter  Schweinepest- 
bazillen sicher  festgestellt  war,  durch  21  Tage  langes  Trocknen  bei 
diffusem  Tageslicht  in  einem  Holzkästchen  desinfiziert  wurden.  Ferner 
ermittelte  Karlinski,  dass  das  Trocknen  von  mit  Kulturen  bestrichenen 
Deckgläschen  im  Exsiccator  bei  Lichtabschluss  die  Bakterien  in 
18  Stunden  tötete.  Dasselbe  geschah  in  14  Stunden,  wenn  der  Exsiccator 
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dem  diffusen  Tageslicht  ausgesetzt  war.  — Da  die  Bakterien  in  der 
freien  Natur  im  allgemeinen  selten  einer  ununterbrochenen  Trockenheit 
ausgesetzt  sind , so  wurden , um  die  natürlichen  Verhältnisse  möglichst 
getreu  nachzuahmen,  von  Salmon  & Smith  Versuche  mit  ab- 
wechselndem Eintrocknen  und  Wieder  anfeuchten  gemacht. 
Diese  Versuche  ergaben  das  interessante  Resultat,  dass  das  Schweine- 
pestvirus auf  diese  Weise  rascher  zerstört  wird  als  hei  un- 
unterbrochenem Trocknen.  Bei  zwei  derartigen  Versuchen  wurde 
die  Abtötung  in  etwa  einem  Drittel  der  Zeit  erreicht,  die  zur  Vernichtung 
der  Bakterien  hei  ununterbrochenem  Trocknen  notwendig  war. 

In  Bezug  auf  den  Einfluss  des  Lichtes  auf  den  Schweinepest- 
erreger giebt  Karlinski  an,  dass  derselbe  gegen  direktes  Sonnenlicht 
(soweit  künstliche  Reinkulturen  in  Betracht  kommen)  »ziemlich  empfind- 
lich« ist.  Auch  das  diffuse  Tageslicht  scheint,  besonders  im  Verein  mit 
anderen  Einflüssen  (Trocknen),  wie  aus  den  schon  erwähnten  Versuchen 
Karlinskis  hervorgeht,  eine  schädigende  Wirkung  auf  den  Schweine- 
pesterreger zu  besitzen.  Jedenfalls  aber  ist  die  Lichtempfindlichkeit  des 
letzteren,  wie  ich  mich  oft  überzeugen  konnte,  bei  weitem  nicht  so  groß, 
wie  diejenige  des  Bacillus  suisepticus. 

Die  Wirkung  hoher  Temperaturen  auf  den  Schweinepest- 
bacillus veranschaulicht  folgende  von  Salmon  & Smith  gegebene  Auf- 
stellung: 

Hogcholera-Bakterien  (in  10  ccm  Bouillon)  werden  im  Wasserbade 

zerstört 

durch  eine  Temperatur  von  100°:  sofort 

» » 70°:  in  4 Minuten 

* » » » 58°:  * 15  » 

» 54,5°:  » 1 Stunde 

» » »49°:  noch  nicht  in 

2 Stunden 


Dem  entspricht  auch  die  Angabe  Karlinskis,  dass  Bouillonkulturen 
nach  20  Minuten  langem  Aufenthalt  in  einer  Temperatur  von  60°  abge- 
tötet waren.  — Die  Bakterien,  welche  zuerst  getrocknet  und  dann 
der  Einwirkung  trockener,  heißer  Luft  ausgesetzt  werden,  gehen 
nach  Salmon  & Smitii  weniger  schnell  zu  Grunde.  Es  wurde  gefunden, 
dass  die  Bakterien  in  trockenem  Zustande  auf  diese  Weise  erst  durcli 
eine  15  Minuten  lange  Einwirkung  einer  Temperatur  von  80°  abgetötet 
werden  können. 


Niedrigen  Temperaturen  (unter  dem  Gefrierpunkt)  gegenüber  ist 
der  Bacillus  suipestifer,  soweit  es  sich  um  künstliche  Reinkulturen 
handelt,  »ziemlich  empfindlich«.  Einmaliges  Einfrieren  einer  Bouillon- 
kultur tötete  die  Mehrzahl  der  Bakterien,  ohne  jedoch  vollkommene 
Sterilität  zu  bedingen  (KarliSski).  In  Schweinefaeces  ist  jedoch  die 
Empfindlichkeit  des  Krankheitserregers  gegen  niedrige  Temperaturen 
minder  groß.  So  verblieben  in  einem  Versuche  Karlinskis  die  infizierten 
Faeces  10  Tage  lang  ständig  bei  einer  Temperatur  von  — 1°  bis  — 6°. 
»Trotzdem  waren  die  spezifischen  Erreger  am  16.,  18.,  25.  und  30.  Be- 
obachtungstage noch  nicht  abgestorben«.  Auch  Salmon  & Smith  kon- 
statierten bei  ihren  Bodenversuchen,  dass  Frost  keinen  schnellen  de- 
struktiven Effekt  auf  die  Hogcholerabakterien  hat. 

Die  Widerstandsfähigkeit  des  Bacillus  suipestifer  gegen 
die  verschiedenen  meteorologischen  Einflüsse  ist  ziemlich  groß. 
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Karlinski  setzte  kistenartige  Verschlage,  in  welchen  pestkranke  Schweine 
3 — 5 Wochen  gehalten  worden  waren,  nach  dem  Tode  des  jeweiligen 
Insassen,  ohne  vorherige  Entfernung  der  angehäuften  pestbakterienhaltigen 
Dejektionen,  den  Witterungseinflüssen  (Wärme,  Kälte,  Trockenheit  und 
Nässe)  in  einem  Garten  aus.  Die  Temperaturschwankungen  während  der  Be- 
obachtungszeit betrugen  — 6°  bis  +24°;  die  Anzahl  der  Regen-  resp. 
Schneetage  betrug  6.  Regen  und  Schnee  konnten  in  das  Innere  der 
Kisten  eindringen.  »In  der  Unratschicht  der  Kisten  konnte  der 
spezifische  Erreger  der  Schweinepest  im  Vollbesitz  seiner  Virulenz  noch 
am  31.  Beobachtungstage  nachgewiesen  werden  .....  Am  35.,  36., 
37.  und  38.  Beobachtuugstage  waren  die  Schweinepestbazillen  absolut 
nicht  nachweisbar,  und  die  Platten,  welche  nach  50,  60  und  75  Tagen 
angelegt  wurden,  erwiesen  sich  frei  von  dem  obengenannten  Erreger«. 
Die  Wirkung  des  Frostes  auf  infizierten  Schweinemist  wurde  vorstehend 
schon  erwähnt. 

Die  Frage,  wie  lange  sich  der  Bacillus  suipestifer  in  in- 
fizierter Erde  lebensfähig  und  virulent  erhält,  ist  von  großer 
praktischer  Wichtigkeit,  denn  bei  fast  allen  Epidemieen  von  Schweine- 
pest findet  eine  Infektion  des  Bodens  durch  die  Abgänge  der  kranken 
Tiere  oder  auch  durch  das  Vergraben  eingegangener  Tiere  statt.  Kar- 
linski vermengte  gleiche  Mengen  von  Dejektionen  schweinepestkranker 
Tiere  (in  welchen  die  Krankheitserreger  in  virulentem  Zustande  nach- 
gewiesen waren)  und  frischer,  nicht  sterilisierter  Gartenerde  und  bewahrte 
die  Mischung  in  Zündholzkästchen  bei  Zimmertemperatur  auf.  Karlinski 
konnte  in  dieser  Mischung  die  Schweinepestbakterien  bis  zum  40.  Be- 
obachtungstage nachweisen.  — Salmon  & Smith  fanden,  dass  infizierte 
feuchte  Erde,  die  vor  dem  Eintrocknen  geschützt  war,  und  welche 
bei  einer  Temperatur  von  15 — 26°  gehalten  wurde,  ihre  Virulenz  für 
Kaninchen  zwei  bis  drei  Monate  lang  bewahrte.  — Die  Bedingungen 
dieser  Versuche  entsprachen  aber  nicht  den  normalen  Verhältnissen, 
unter  welchen  die  infizierte  Erde  den  meteorologischen  Einflüssen  aus- 
gesetzt ist.  Salmon  & Smith  stellten  deshalb  weitere  Versuche  an. 
in  welchen  dieser  Bedingung  Rechnung  getragen  wurde.  Das  Ergebnis 
dieser  Versuche  war  folgendes:  Im  allgemeinen  gehen  die  Hogcholera- 
bakterien  in  Erde  in  zwei  bis  vier  Monaten  zu  Grunde,  je  nach  der 
Jahreszeit,  der  Feuchtigkeit  und  der  Tiefe  der  infizierten  Erdschicht. 
In  welcher  Weise  diese  drei  Faktoren  die  Schweinepestbakterien  be- 
einflussen, wurde  durch  die  angestellten  Versuche  nicht  vollkommen 
klargelegt.  Es  ließ  sich  jedoch  erkennen,  dass  Frost  weniger,  Trocken- 
heit jedoch  mehr  wirksam  war.  Jedenfalls  zeigen  die  Versuche,  dass 
eine  Zeit  von  etwa  vier  Monaten  zur  natürlichen  Vernichtung 
der  Schweinepestbakterien  in  den  oberen  Erdschichten  aus- 
reicht. Beobachtungen  in  der  Praxis,  welche  Salmon  & Smith  mit- 
teilen,  bestätigen  das  Ergebnis  dieser  Versuche. 

Wie  oben  bereits  erwähnt,  vermag  sich  der  Bacillus  suipestifer  in 
gewöhnlichem  Trinkwasser  bis  zu  vier  Monaten  lebensfähig  zu  er- 
halten. Salmon  & Smith  weisen  mit  Rücksicht  auf  diese  Thatsache 
darauf  hin,  dass  mit  den  Abgängen  erkrankter  Tiere  verunreinigte 
Wasserläufe  und  stehende  Gewässer  die  Uebertragung  der  Seuche  zu 
vermitteln  imstande  sind. 

Chemische  Agentieu.  Salmon  & Smitii  stellten  ihre  Desinfektions- 
versuche mit  chemischen  Mitteln  in  der  Weise  an,  dass  einige  Tropfen 
Kulturflüssigkeit  zu  der  desinfizierenden  Lösung  in  Uhrgläsern  zugesetzt 
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wurden.  In  bestimmten  Zeitintervallen  wurden  dann  mittels  Platinöse 
ca.  0,01  ccm  der  Mischung  in  10  ccm  Bouillon  übertragen,  deren  Ver- 
halten bei  Bruttemperatur  zur  Beurteilung 
diente 


der 


Desinfektionswirkung 
Die  beiden  genannten  Autoren  stellten  so  folgendes  fest: 


Chlorzinklösung 

Karbolsäurelösung 

Salzsäure 

Kupfersulfatlösung 
Schwefelsäure 
Kaliumperinanganatlösung 
Sublimatlösung 
Merkurijodid  1 


1:10 


100 
500 
1000 
2000 
5000 
75000 


^verhindert  das  Wachstum/ 
/ nach  Einwirkung  von  ( 


15  Minuten 


» weniger  als  5 Min. 

» 15 — 20  Minuten 

» weniger  als  10  Min. 

» 15  Minuten 

» weniger  als  5 Min.  (?) 

1000000  » 10  Minuten  (?) 

Wie  Salmox  & Smith  richtig  bemerken,  würden  die  Versuche 
zweifellos  andere  Ergebnisse  geliefert  haben,  wenn  die  Bakterien  in  ge- 
trocknetem Zustande  dem  Desinficiens  ausgesetzt  worden  wären  und 
wenn  ein  mit  einer  beträchtlichen  Menge  organischer  Substanz  gemischtes 
Virus  zu  den  Versuchen  gedient  hätte.  Bezüglich  der  Schwefelsäure 
wurde  konstatiert,  dass  zur  Erreichung  des  vorstehend  angegebenen 
Effektes  die  zehnfache  Menge  erforderlich  ist,  wenn  die  zu  desinfizierende 
Flüssigkeit  viel  organische  Substanz  enthält. 

Nach  Karlinski  erwiesen  sieb  Formaldehyddämpfe*,  frisch  ge- 
brannter Kalk  und  frisch  bereitete  Kalkmilch  als  sehr  wirksame 
Abtötungsmittel  für  Schweinepest ku lturen.  Stalldesinfektionsversuche 
zeigten  jedoch,  wie  KarliSski  mitteilt,  dass  diese  Mittel  für  gewöhnlich 
nicht  ausreichend  wirkten  und  dass  eine  vollkommene  Desinfektion  ohne 
Aufwendung  großer  Kosten  undenkbar  ist.  Allerdings  stellte  KarliSski 
seine  praktischen  Desinfektionsversuche  in  sehr  schlechten  Stallungen 
mit  durchlässigem  Boden  an.  Es  erscheint  mir  zweifellos,  dass  die 
Stallversuche  mit  Kalkmilch  und  Formaldehydlösung  ein  weit  günstigeres 
Ergebnis  geliefert  haben  würden,  wenn  sie  in  besseren  Ställen  mit  un- 
durchlässigem Bodenbeläge  ausgeführt  worden  wären. 

Was  den  Kalk  anlangt,  so  sind  Salmox  & Smitii,  im  Gegensatz 
zu  KarliSski,  schon  früher  zu  weit  günstigeren  Ergebnissen  bei  ihren 
Desinfektionsversuchen  gelangt.  Diese  beiden  Forscher  konstatierten  zu- 
nächst, dass  Kalkwasser,  mit  der  dreifachen  Menge  destillierten  Wassers 
verdünnt,  genügte,  um  bei  einer  der  vorstehend  erwähnten,  von  Salmon 
& Smith  bei  anderen  chemischen  Mitteln  angewandten  ähnlichen  Ver- 
suehsanordnung  die  Hogcholerabakterien  in  Flüssigkeiten,  welche  so 
gut  wie  gar  keine  organische  Substanz  enthielten,  in  einer  halben  Stunde 
abzutöten.  Desgleichen  tötete  mit  der  sechsfachen  Menge  Wasser  ver- 
dünntes Kalkwasser  die  Bakterien  in  drei  Stunden,  während  eine  zwölf- 
fache Verdünnung  nicht  imstande  war,  dieselben  in  24  Stunden  zu 
töten.  Wenn  man  den  Kalkgehalt  des  Kalkwassers  mit  0,12^  annimmt, 
so  würden  0,03^  genügen,  um  die  Bakterien  in  einer  halben  Stunde, 
und  0,019^,  um  die  Bakterien  in  drei  Stunden  abzutöten.  — Wenn 
der  Desinfektionsversuch  so  angestellt  wurde,  dass  Bouillonkulturen  in 
verschiedenem  Verhältnis  mit  Kalkwasser  gemischt  wurden,  so  war 
zur  Abtötung  sämtlicher  Bakterien  ein  höherer  Prozentsatz  Kalk  er- 
forderlich. Wenn  an  Stelle  der  einfachen  Bouillonkulturen  Kulturen  in 
einer  Bouillon  mit  viel  suspendierten  Eiweißmassen  zu  den  Versuchen 
verwandt  wurden,  so  erforderte  die  Desinfektion  einen  noch  höheren 
Kalkgehalt.  Versuche  mit  ungelöschtem  Kalk,  in  Substanz  angewandt, 
ergaben,  dass  0,5^  Kalk  ausreicht,  um  eine  sehr  trübe,  eiweißhaltige 
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Flüssigkeit  in  vier  Stunden  zu  sterilisieren,  0,25  %,  um  denselben  Effekt 
in  24  Stunden  zu  erreichen. 

Desinfektionsversuche  in  Erde  ergaben,  dass  0,75 — 1 % Kalk 
(in  Form  von  Kalkmilch)  Hogcholerabakterien  in  Erde  abtötet.  Es  ist 
aber  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein  geringer  Prozentsatz  von  Kalk  das- 
selbe leisten  würde,  wenn  man  letzteren  einfach  in  einer  dünnen  Schicht 
auf  die  Oberfläche  der  zu  desinfizierenden  Erde  aufstreut. 

Schließlich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass,  wie  Salmon  & Smith  fanden, 
der  Bacillus  suipestifer  in  konzentrierter  Kochsalzlösung  in  vier 
Wochen  vollständig  abgetötet  wird. 


III.  Pathogenes  Verhalten  des  Bacillus  suipestifer 
bei  experimenteller  Infektion. 

a)  Maus, 

Die  Maus  ist  im  allgemeinen  sehr  empfänglich  für  den  Bacillus 
suipestifer.  Ein  Unterschied  zwischen  weißen  und  grauen  Mäusen  macht 
sich  kaum  bemerkbar;  wenn  man  einen  solchen  gelten  lassen  will,  so 
ist  es  der,  dass  bei  der  weißen  Maus  nach  subkutaner  Infektion  der 
Tod  oft  etwas  früher  eintritt  als  bei  der  grauen  Hausmaus.  Jedenfalls 
hat  Schreiber  nicht  recht,  wenn  er  die  weiße  Maus  für  widerstands- 
fähiger gegen  die  Infektion  erklärt. 

Nach  subkutaner  Infektion  sterben  die  Mäuse  in  etwa  3 — 7 Tagen. 
Sehr  selten  erfolgt  der  Tod  früher  als  in  drei  Tagen.  Dagegen  zieht 
sich  bei  minder  virulenten  Bakterienstämmen  die  Krankheit  oft  länger 
als  7 Tage  hin.  Meist  erscheinen  die  Tiere  nach  der  Infektion  zunächst 
vollkommen  munter.  Erst  relativ  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  treten  Krank- 
heitserscheinungen auf,  die  indessen  nichts  Charakteristisches  bieten. 
(Von  einigen  Autoren  wird  angegeben,  dass  die  Augenlider  häufig  ver- 
klebt sind.)  Nach  Frosch  erfolgt  der  Tod  unter  den  Zeichen  der  Respi- 
rationslähmung. 

Die  Sektion  ergiebt  im  allgemeinen  folgendes  Bild:  Keine  makroskopisch 
erkennbare  Reaktion  an  der  Impfstelle,  Vergrößerung  der  Milz,  Schwellung 
der  Leber  und  multiple  nekrotische  Stellen  an  deren  Oberfläche.  Darmkanal 
nur  wenig  verändert.  In  der  Milz  und  im  Herzblute  lassen  sich  die  Schweine- 
pestbakterien in  geringer  Zahl  nachweisen. 

Eine  von  Frosch  durch  Inhalation  infizierte  Maus  zeigte  bei  der 
Sektion  ausgesprochene  hämorrhagische  Veränderungen  in  den  Lungen 
und  im  Dünndarm.  Durch  Fütterung  mit  Reinkulturen  oder  mit  Organen 
infizierter  Tiere  lassen  sich  Mäuse  regelmäßig  und  fast  ebenso  schnell 
töten  wie  durch  subkutane  Inokulation  des  Virus.  Die  gefütterten  Mäuse 
zeigen  im  allgemeinen  dieselben  Veränderungen  in  den  inneren  Organen, 
wie  die  subkutan  geimpften;  nur  ist  meist  eine  stärkere  Erkrankung 
des  Darmkanals  vorhanden. 

Salmon  & Smith  weisen  auf  die  Regelmäßigkeit  in  der  Dauer  der  Impf- 
krankheit bei  Mäusen  hin.  Mäuse,  die  zu  gleicher  Zeit  und  mit  annähernd 
gleichen  Mengen  von  Virus  infiziert  wurden , starben  auch  gewöhnlich  etwa 
zu  derselben  Zeit,  Selten  differierte  die  Krankheitsdauer  um  mehr  als  einen 
halben  Tag. 
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b)  Kaninchen. 

Das  Kaninchen  ist  außerordentlich  empfänglich  für  das  Virus  der 
Schweinepest.  Salmox  & Smith  betrachten  dieses  Tier  als  das  ge- 
eignetste kleinere  Versuchsobjekt  für  den  Bacillus  suipestifer. 

Kutane  und  subkutane  Infektion.  Nach  Salmox  & Smith  genügt 
eiu  einfaches  Einreiben  der  Schweinepestbakterien  auf  eine  geringe  Hautab- 
schürfung an  der  inneren  Fläche  des  Ohres,  um  Kaninchen  zu  infizieren. 

Stets  gelingt  die  Infektion  von  der  Subcutis  aus.  Welch  geringe 
Bakterienmenge  zur  Erzeugung  der  typischen  Impfkrankheit  erforder- 
lich ist,  zeigen  folgende  Angaben  von  Salmox  & Smith: 


Kan. 

» 


Nr.  17  erhielt  1 200000  ccm  Kulturflüssigkeit  und  starb  am  6.  Tage 
»18  » V 200000  * » » » » 9.  » 

»26  » [ 4000000  » * » » » 3*  » 


wenige 


Die  infizierten  Kaninchen  verhalten  sich  zunächst  ganz  normal.  Erst 
Tage  vor  dem  Tode  zeigen  sie  Krankheitserscheinungen,  die  von 
einem  kontinuierlichen  Fieber  von  41,5 — 42°  begleitet  sind.  Der  Tod 
erfolgt  3 — 14  Tage  nach  der  Infektion.  Der  Sektionsbefund  ist 
überaus  charakteristisch : 


An  der  Infektionsstelle  findet  sich  nur  eine  geringe  Rötung  und  Infiltration 
der  Subcutis.  Milz  stark  vergrößert  (oft  drei-  bis  fünfmal  so  groß  als  nor- 
mal), bläulichrot  und  derb.  Leber  vergrößert,  blutreich;  an  ihrer  Oberfläche 
sind  zahlreiche,  weißlichgelbe  Ilerde  sichtbar.  Diese  typische  Leberveränderung 
fehlt  selten,  vorausgesetzt,  dass  das  betreffende  Tier  nicht  zu  früh  starb. 
Nieren  und  Herzmuskel  parenchymatös  getrübt.  Lungen  geringgradig  ödematös, 
selten  mit  Hämorrhagieen  durchsetzt,  Trachea  hämorrhagisch  entzündet  (Frosch). 
Magen,  Darm  und  Peritoneum  sind  meist  unverändert.  In  einzelnen  Fällen 
zeigt  die  Darmschleimhaut  Ekchymosen  Salmox  & Smith  führen  die  Ent- 
stehung derselben  darauf  zurück,  dass  Schweinepestbakterien  aus  den  er- 
wähnten Leberherden  durch  die  Gallengänge  in  das  Duodenum  gelangen). 
Bei  langsamerem  Verlauf  der  Impfkrankheit  lassen  sich  oft  noch  weitere  Darm- 
veränderungen konstatieren,  welche  in  einer  krupösen  Entzündung  besonders 
des  Dickdarmes  bestehen.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  meist  geschwollen.  — 
Schweinepestbakterien  lassen  sich  in  allen  Organen  nachweisen.  Am  zahl- 
reichsten sind  sie  in  der  Milz,  spärlich  dagegen  im  Herzblute. 

Nach  Salmox  & Smitii,  Raccuglia,  Frosch  und  Karlinski  handelt 
es  sich  bei  den  erwähnten  weißlichgelben  Leberherden  um  eine  multiple 
Koagulationsnekrose  des  Lebergewebes.  Die  gelben  Ilerde  sitzen 
meist  an  der  Oberfläche  des  Organes,  sie  sind  nicht  prominierend,  ragen 
aber  in  das  Innere  des  Parenchyms  hinein;  nicht  selten  findet  man  die- 
selben  auch  im  Inneren  der  Lebersubstanz.  Jeder  Herd  entspricht  einem 
oder  mehreren  nekrotischen  Leberläppchen.  In  manchen  Fällen  ist  die 
Nekrose  der  einzelnen  Lobuli  eine  totale,  meist  ist  jedoch  nur  ihr  Centrum 
betroffen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Schnittpräparaten  ergiebt, 
dass  in  den  Herden  die  charakteristische  Struktur  des  Leberparenchyms 
verschwunden  ist.  Die  Leberzellen  sind  in  eine  farblose,  homogene,  kern- 
lose Masse  verwandelt;  nur  hier  und  da  findet  man  noch  einige  blasse, 
schlecht  gefärbte  Kerne  ohne  Kernkörperchen.  Leukocytäre  Elemente 
sind  in  den  Herden  kaum  vorhanden,  auch  fehlen  dieselben  in  der  Um- 
gebung der  letzteren  (Salmox  & Smith).  Nach  Raccuglia  sind  im 
Innern  der  nekrotischen  Herde  niemals  Schweinepestbakterien  nach- 
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weisbar,  jedoch  finden  sich  dieselben  in  großen,  rundlichen  Haufen  in 
den  Kapillaren  am  Rande  oder  in  der  Nähe  der  Herde.  In  den  größeren 
interlobulären  venösen  Gefäßen  sind  ebenfalls,  wenn  auch  spärlicher, 
kleine  Bazillenhaufen  anzutreffen.  In  gefärbten  Schnittpräparaten  tritt 
diese  Verteilung  der  Bakterien  außerordentlich  deutlich  in  die  Erscheinung. 
Ähnlich  wie  in  der  Leber,  finden  sich  die  Bakterien  auch  in  den  übrigen 
Organen  fast  ausschließlich  in  den  Gefäßen  oder  in  der  Nähe  der 
letzteren,  so  daß  man  annehmen  muss,  dass  sie  hierher  durch  Gefäß- 
ruptur gelangten.  Vorzugsweise  finden  sich  die  Bakterien  im  allgemeinen 
in  den  Kapillaren,  welche  streckenweise  vollkommen  von  ihnen  aus- 
gefüllt sind.  In  kleineren  Venen  bilden  die  Bakterien  meist  kolonieen- 
ähnliche  Haufen  (Frosch).  Auch  Bunzl-Federn  weist  auf  das  charakte- 
ristische Bild  hin,  welches  die  mit  Bakterien  vollgepfropften  Kapillaren 
aller  Organe  (besonders  der  Leber  und  der  Nieren)  bieten.  Die  Nekrose 
in  der  Leber  ist  nach  Salmon  & Smith  sehr  wahrscheinlich  auf  die 
Verhinderung  der  Blutzufuhr  zu  den  einzelnen  Läppchen  durch  die  in 
den  Gefäßen  angehäuften  Bakterien  zurückzuführen. 

Bei  intraperitonealer  Infektion  erliegen  Kaninchen  in  3—7  Tagen 
unter  den  Erscheinungen  einer  serös-blutigen,  seltener  einer  serofibrinösen 
Peritonitis,  wobei  nur  trübe  Schwellung  der  Leber  und  Milzschwellung 
auftritt.  In  der  Milz  und  sehr  spärlich  im  Blute  finden  sich  die  Schweine- 
pestbakterien (Karlinski). 

Intrapulmonale  und  intratracheale  Infektion.  Ein  von  Frosch 
intrapulmonal  mit  dem  Bacillus  suipestifer  infiziertes  Kaninchen  ging 
nach  5 Tagen  zu  Grunde.  Es  bestand  eine  intensive  blutig-fibrinöse 
Pleuritis. 

In  dem  von  dem  Einstich  der  Kanüle  zunächst  betroffenen  rechten  Lungen- 
lappen saßen  schrotkorngroße  Knötchen.  Die  linke  Lunge  erschien  teils 
hepatisiert,  und  ihre  Bronchialäste  waren  mit  einer  gelblich-käsigen  Masse  gefüllt, 
teils  wies  sie  dieselben  Knoten  auf  wie  die  rechte  Lunge.  Im  allgemeinen 
zeigte  die  Erkrankung  besonders  der  linken  Lunge  einen  bronchopneumonischen 
Charakter.  Die  stärkere  Beteiligung  der  linken  Lunge  erklärte  sich  dadurch, 
dass,  wie  die  nähere  Untersuchung  ergab,  die  Injektionsfiiißsigkeit  mehr  nach 
der  linken  Seite  gedrungen  war. 

Wie  Raccuglia  & Karlinski  fanden,  gehen  Kaninchen,  welche 
tracheotomiert  und  dann  von  der  Trachea  aus  mit  dem  Bacillus  sui- 
pestifer infiziert  werden,  in  durchschnittlich  4 — 6 Tagen  zn  Grunde  (in 
einem  Falle  von  Karlinski  erfolgte  der  Tod  schon  nach  48  Stunden; 
in  diesem  Falle  fanden  sich  punktförmige  Blutaustritte  an  der  Pleura, 
aber  keine  Veränderungen  der  Lungen). 

Die  Lungen  erscheinen  dann  in  größerer  Ausdehnung  graurot  hepatisiert. 
Innerhalb  der  so  veränderten  Partieen  finden  sich  knotenförmige,  gelblichweiße, 
opake,  käseähnliche  Herde.  Die  bronchialen  und  mediastinalen  Lymplidriisen 
sind  geschwollen  und  ebenfalls  mit  gelblichen  Herden  versehen.  Raccuglia 
konstatierte  auch  hier  nekrotische  Veränderungen  in  der  Leber.  In  den 
übrigen  Organen  fanden  sich  keine  Veränderungen.  In  den  erkrankten  Lungen- 
partieen  sind  die  Schweinepestbakterien  sehr  zahlreich,  spärlich  dagegen  im 
Herzblute. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  in  dem  RACCUGLiAschen  Versuch 
zeigte,  waren  die  gelblichen  Herde  in  der  Lunge  nekrotischer  Art:  An  die 
Stelle  des  normalen  Lungengewebes  war  hier  ein  feinkörniger,  diffus  gefärbter 
Detritus  getreten.  An  den  graurot  hepatisierten  Stellen  erwiesen  sich  die 
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Alveolen  mit  epitheloi'den  Zellen  ausgefüllt.  Die  Bakterien  fanden  sicli  in  den 
nekrotischen  Herden  im  Inneren  der  verstopften  Alveolen  und  im  Lumen  der 
größeren  Bronchien  und  Blutgefäße.  Ueberall  lagen  die  Bakterien  in  kleinen 
Haufen  angeordnet.  Auch  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  fanden  sich 
spärliche  Bazillenhaufen.  Nach  Frosch  lassen  sich  Kaninchen  auch  durch 
Inhalation  des  Virus  krankmachen. 


Der  Bacillus  suipestifer  kann  also,  in  die  Lunge  eingeführt, 
beim  Kaninchen  eine  nekrotisierende  Pneumonie  erzeugen. 

Intraintestinale  Infektion  und  Fütterung.  Ein  besonderes 
Interesse  bieten  die  Versuche,  bei  welchen  das  Virus  der  Schweinepest 
in  den  Verdauungskanal  gebracht  wurde.  Die  Infektion  des  Kaninchens 
auf  diesem  Wege  gelingt  fast  ausnahmslos.  Der  Tod  erfolgte,  gleich- 
gültig, ob  das  Tier  durch  Injektion  in  eine  Darmschlinge  infiziert  war 
oder  ob  es  das  Infektionsmaterial  per  os  erhalten  hatte,  in  den  Ver- 
suchen von  Raccuglia  am  2.  bis  4.  Tage.  Karlinski  verlor  die  ge- 
fütterten Kaninchen  am  7.  bis  9.  Tage,  die  intraintestinal  geimpften 
am  7.  bis  26.  Tage.  Je  nach  der  Dauer  der  Impfkrankheit  sind  die 
Veränderungen  im  Darmkanal  leichterer  oder  schwererer  Art.  Dieselben 
stimmen  bei  der  direkten  Injektion  des  Virus  in  den  Darm  und  bei  der 
Fütterung  im  allgemeinen  vollkommen  überein.  Nur  beginnen  die  Ver- 
änderungen nach  der  Fütterung  schon  im  Duodenum,  während  sie  bei 
ersterem  Infectionsmodus  an  der  Injektionsstelle  ihren  Anfang  nehmen 
und  von  hier  aus  nach  rückwärts  sich  erstrecken.  Man  kann  zwei  Stadien 
der  Erkrankung  unterscheiden.  Dieselbe  beginnt  mit  einer  Schwellung 
und  Nekrose  der  PEYERSchen  Plaques  und  der  solitären  Follikel. 

Das  erste  Stadium  der  Erkrankung  wird  am  besten  durch  den  fol- 
genden  von  Raccuglia  erhobenen  Befund  bei  einem  nach  direkter  Injek- 
tion des  Virus  in  den  Dünndarm  gestorbenen  Kaninchen  gekennzeichnet: 


»Im  Dünndarm  fand  sich  dünner,  grünlichgelber  Inhalt;  nach  dem  Ab- 
spülen  desselben  erschien  die  Schleimhaut  hier  und  da  mit  einer  zähen, 
schleimartigen  Masse  bedeckt  und  in  hohem  Grade  erkrankt.  Die  PEYERSchen 
Plaques  im  unteren  Teile  des  Dünndarmes  waren  durchgehends  geschwellt, 
von  weißlichgelber  Farbe,  blumenbeetartig  über  das  Schleimhautniveau  empor- 
ragend. Je  näher  dem  Coecum,  desto  ausgesprochener  war  die  Schwellung ; 
zu  gleicher  Zeit  war  die  Oberfläche  mit  punkt-  bis  stecknadelkopfgroßen, 
dicht  nebeneinanderstehenden  Grübchen  (Follikulargeschwüren)  versehen,  die 
teilweise  noch  mit  nekrotischen  Gewebspartikelchen  bedeckt  waren.  Die 
Schnittfläche  dieser  Plaques  war  gelblich  weiß,  markig  und  ließ  viel  trüben 
Saft  abstreichen.  Im  untersten  Teile  des  Ileums  war  die  Schleimhaut  in  der 
Ausdehnung  von  etwa  8 cm  mit  stecknadelkopfgroßen,  runden  oder  ovalen, 
seichten  Follikulargeschwüren  dicht  durchsetzt.  Die  Ränder  dieser  kleinen 
Geschwüre  waren  etwas  verdickt,  wallartig  emporragend.  Im  Bitucnschen 
Haufen  waren  ebensolche  kleine  Geschwüre  neben  opaken,  weißlichgelb  aus- 
sehenden Stellen.  Im  Dickdarm  fanden  sich  zerstreut  stark  geschwellte,  im 
Centrum  nekrotische  Follikel.  Die  Schleimhaut  des  ganzen  Processus  vermi- 
formis war  durch  den  intensiv  geschwellten  Lymphfollikelapparat  bedeutend 
verdickt.  In  der  Schleimhaut  des  Mastdarmes  nichts  Nennenswertes.  Die 
mesenterialen  Lymphdrüsen  waren  zwei-  bis  dreifach  vergrößert,  derb,  auf 
dem  Durchschnitte  traten  in  der  markig  aussehenden  Drüsensubstanz  einige 
opake,  gelblich  gefärbte  Punkte  und  Flecken  hervor.« 


Im  zweiten  Stadium  treten  die  aus  den  nekrotischen  Follikeln 
hervorgehenden  Geschwüre  immer  mehr  in  den  Vordergrund  und 
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nehmen  beträchtlich  an  Ausdehnung  zu.  Gleichzeitig  beginnen  käsige 
Prozesse  in  den  Mesenterialdrüsen.  So  sagt  Karlixski: 

»In  einigen  Fällen,  namentlich  dort  wo  der  Tod  erst  sehr  spät  eintrat, 
konnte  ich  den  unteren  Teil  des  Dünndarmes,  die  Uebergangsfalte  beim  Blind- 
darm, und  die  ganze  obere  Hälfte  des  Dickdarmes  in  ein  Geschwür  verwandelt 
sehen  und  beinahe  das  ganze  Darmlumen  mit  einer  festen,  missfarbigen  Kruste 
bedeckt  beobachten  ....  Der  Wurmfortsatz  ist  oft  an  seiner  inneren  Fläche 
in  ein  Geschwür  verwandelt  und  absolut  undurchgängig.« 

Auch  Afanassieff  und  Preisz  fanden  bei  ihren  intestinalen  Infektions- 
versuchen an  Kaninchen  die  beschriebenen  Schweinepestgeschwüre  der 
PEYERSchen  Plaques  bezw.  des  Dickdarmes. 

Karlinski  versuchte  die  Reihenfolge  der  erwähnten  Darm- 
veränderungen näher  festzustellen.  Er  fand,  dass  in  seinen  Ver- 
suchen (bei  welchen  die  Impfkrankheit  ziemlich  langsam  verlief)  »der 
Beginn  der  Darmveränderung  überhaupt  auf  den  3.  bis  4.  Tag  nach  der 
Infektion  fällt.  Die  käsige  Veränderung  der  solitären  Follikel  und  der 
PEYERSchen  Plaques  beginnt  nicht  vor  dem  5.  Tage.  Die  Verkäsung 
der  Mesenterialdrüsen  und  die  Ulzeration  sind  erst  vom  7.  Tage  an  zu 
notieren.«  — Diese  Angaben  Karlinskis  sind  natürlich  nicht  für  alle 
Fälle  zutreffend,  wie  denn  z.  B.  die  RACCUGLiASchen  Versuche  schon  in 
2 — 4 Tagen  tödlich  endeten. 

Karlinski  betont  noch,  dass  die  einzelnen  Stadien  der  Krank- 
heit sich  nicht  immer  scharf  trennen  lassen;  »man  findet  bei 
einem  und  demselben  Tiere  oft  alle  Stadien  der  krankhaften  Verände- 
rungen des  Darmes,  von  der  einfachen  Schwellung  der  solitären  Follikel 
angefangen,  bis  zur  tiefen  Ulzeration  der  PEYERSchen  Drüsen  und 
diphtheritischen  Belägen  an  der  Schleimhaut  des  Dünn-,  Dick-  und 
Blinddarmes. « 

Außer  den  Darmveränderungen  zeigen  die  intraintestinal  oder  durch  Füt- 
terung infizierten  Kaninchen  fast  regelmäßig  Vergrößerung  der  Milz  und  häufig 
die  oben  beschriebenen  nekrotischen  Herde  in  der  Leber.  Lungen  und  Nieren 
sind  meist  normal. 

Die  Schweinepestbakterien  finden  sich  sehr  spärlich  im  Herzblut, 
dagegen  massenhaft  in  den  geschwollenen  Darmfollikeln,  in  den  käsig 
veränderten  Mesenterialdrüsen  und  in  der  Milz  (Karlinski).  Raccuglia 
fand  bei  der  Untersuchung  von  Schnittpräparaten,  dass  die  nekrotischen 
Schleimhautteile  der  PEYERSchen  Plaques  eine  beträchtliche  Anzahl  von 
runden  Bazillenhaufen  enthielten.  In  der  Tiefe  der  Schleimhaut  ließen 
sich  kleinere  Haufen  und  vereinzelte  Bazillen  nachweisen.  Sie  konnten, 
von  den  nekrotischen  Follikeln  ausgehend,  »bis  in  die  an  der  Basis  der 
Follikel  gelegenen  Lymphräume  und  bis  in  die  zwischen  der  Submucosa 
und  der  Ringmuskellage  gelegenen  Blutgefäße  verfolgt  werden«.  In 
den  Mesenterialdrüsen  wurden  ebenfalls  Häufchen  von  Bazillen  nach- 
gewiesen. Das  mikroskopische  Bild  in  der  Leber  war  das  gleiche  wie 
oben  beschrieben. 

Der  Bacillus  suipestifer  erzeugt  also  bei  intraintestinaler 
Einverleibung  oder  bei  der  Fütterungsinfektion  beim  Kanin- 
chen eine  typische  Erkrankung  des  Darmkanals,  welche  in 
einer  Nekrose  des  Darmly mphoidapparates  mit  nachfolgender 
Geschwürsbildung  besteht.  Vom  Darme  aus  kommt  es  weiterhin 
zu  einer  Allgemeininfektion,  die  teils  durch  die  Lymphbahnen,  teils 
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durch  den  Blutstrom  vermittelt  wird.  Für  den  ersteren  Weg*  sprechen 
die  Veränderungen  der  Mesenterialdrüsen,  für  den  letzteren  die  nekro- 
tischen Herde  in  der  Leber  (Baccuglia). 


c Meerschweinchen, 

Das  Meerschweinchen  steht  in  Bezug  auf  seine  Empfänglichkeit  gegen- 
über dem  Virus  der  Schweinepest  nur  wenig  hinter  dem  Kaninchen  zurück. 
Frosch  scheint  das  Meerschweinchen  für  das  empfänglichste  kleinere 
Versuchstier  zu  halten.  Derselbe  Forscher  giebt  auch  an,  dass  bei  diesem 
Tier  »bereits  die  rein  kutane  Impfung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  wirkt«. 

Subkutane  Einverleibung  des  Bacillus  suipestifer  tötet  das  Meer- 
schweinchen in  durchschnittlich  4 Tagen.  Seltener  tritt  der  Exitus 
früher  ein. 


Bei  der  Sektion  findet  man  an  der  Impfstelle  keine  Reaktion.  Leber 
und  Nieren  sind  parenchymatös  getrübt.  Die  Milz  ist  stark  vergrößert,  blut- 
reich, bläulichrot  und  fest;  Magen-  und  Darmschleimhaut  unverändert.  Im 
Blut  und  in  der  Milz  finden  sich  die  Schweinepestbakterien  in  mäßiger  Menge 
(Baccuglia , Karlinski). 


Intraperitoneal  infizierte  Meerschweinchen  sterben  nach  Karlinski 
innerhalb  3 — 5 Tagen.  Die  Sektion  ergiebt  starke  Injektion  der  peri- 
tonealen und  Darmgefäße  und  serös-blutigen  Erguss  in  den  Bauchfellraum. 
Die  Schweinepestbakterien  finden  sich  spärlich  im  Peritonealexsudat, 
ebenso  spärlich  im  Blute  und  in  der  Milz.  (Nach  Schreiber  sollen  intra- 
peritoneal geimpfte  Meerschweinchen  sicher  in  12 — 24  Stunden  sterben.) 

Bei  einem  durch  Inhalation  infizierten  Meerschweinchen  fand  Frosch 
zahlreiche  Blutungen  in  fast  sämtlichen  Organen.  In  diesem  Falle,  sowie 
bei  noch  einigen  anderen  auf  verschiedene  Art  und  Weise  infizierten 
Meerschweinchen  ließen  sich  in  der  Darmschleimhaut  vergrößerte  Follikel 
nachweisen. 


d)  Ratte, 


Baccuglia  sowie  Salmon  & Smith  gelang  es  nicht  Ratten  zu  töten. 
Ersterer  experimentierte  mit  weißen,  letztere  machten  ihre  Versuche 
mit  weißen  und  grauen  Batten.)  Auch  Selander  hält  die  Batte  für  un- 
empfänglich gegen  den  Bacillus  suipestifer.  Dagegen  giebt  Frosch  an, 
dass  weiße  Ratten  bei  Anwendung  größerer  Bakterienmengen  schon  nach 
24  Stunden  der  Infektion  erliegen. 


e Taube. 

Die  Taube  ist  ebenfalls  empfänglich  für  die  Infektion  mit  Schweine- 
pestbazillen, jedoch  nicht  in  dem  hohen  Grade,  wie  die  vorstehend  er- 
wähnten Tierspecies.  Im  allgemeinen  bedarf  es  etwas  größerer  Bakterien- 
mengen, um  die  Tiere  sicher  zu  töten.  Nach  subkutaner  oder  intra- 
muskulärer Infektion  mit  einer  größeren  Dosis  des  Virus  gehen  Tauben 
in  24  Stunden  bis  zu  3 Tagen  zu  Grunde.  Bei  der  Sektion  zeigt  die 
Muskulatur  an  der  Impfstelle  sofern  die  Infektion  intramuskulär  geschah) 
schwere  Veränderungen.  Nach  Baccuglia  ist  der  betreffende  Muskel 
»in  eine  konsistente,  homogene,  opake,  trockene,  graugelbliche  Masse 
umgewandelt«.  Salmox  & Smith  bezeichnen  die  Muskulatur  als  ent- 
färbt und  wie  gekocht  aussehend.  Die  übrigen  Organe  weisen  meist 
keine  oder  nur  unbedeutende  Veränderungen  auf.  Das  mikroskopische 
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Bild  der  veränderten  Muskulatur  ist  das  gleiche  wie  hei  der  Infektion 
mit  Schweine seuche  bakteriell  (siehe  oben).  — Die  Schweinepestbak- 
terien lassen  sich  in  größerer  Zahl  in  der  veränderten  Muskulatur, 
spärlich  dagegen  im  Blute  und  in  den  inneren  Organen  nach  weisen. 

Wenn  die  Infektionsdosis  so  klein  gewählt  wird,  dass  der  Tod  nicht 
so  rasch  eintritt,  so  bildet  sich  in  der  infizierten  Muskulatur  ein  großer 
Sequester,  welcher  ganz  allmählich  resorbiert  wird.  Gelegentlich  be- 
obachtet man  auch,  dass  die  Taube  erst  nach  etwa  einwöchiger  Krank- 
heit (bestehend  in  Durchfall  und  Somnolenz)  zu  Grunde  geht.  Auch  in 
solchen  Fällen  sind  die  Schweinepestbakterien  in  den  inneren  Organen 
nachweisbar  (Salmon  & Smith). 

Nach  denselben  Forschern  lassen  sich  Tauben  durch  Fütterung  nicht 
infizieren. 

f)  Huhn, 

Dieses  Tier  verträgt  selbst  große  Mengen  Impfmaterial  ohne  zu  er- 
kranken (Frosch).  Auch  nach  Salmon  & Smith  sind  Hühner  sowohl 
gegen  subkutane  und  intramuskuläre,  wie  auch  gegen  Fütterungsinfektion 
unempfänglich. 

g)  Größere  Haustiere. 

Abgesehen  vom  Schwein,  welches  gesondert  aufzuführen  ist,  lassen 
sich  größere  Haustiere  (Schaf,  Kind  und  Pferd)  durch  subkutane 
Impfung  mit  dem  Bacillus  suipestifer  nicht  töten.  Auch  der  intravenösen 
Einverleibung  des  Krankheitserregers  gegenüber  sind  diese  Tiere  weniger 
empfindlich  als  gegenüber  der  gleichen  Art  der  Einverleibung  des  Bacillus 
suisepticus.  Nach  subkutaner  Injektion  des  Schweinepestvirus  entsteht 
bei  den  genannten  Tieren  ein  Abszess  an  der  Impfstelle  (Salmon  & Smith, 
Schreiber,  eigene  Beobachtungen).  Nach  Schreiber  soll  der  Eiter 
der  Schweinepestabszesse  einen  »furchtbaren  Geruch«  besitzen.  Hier- 
von habe  ich  mich  trotz  vieler  Versuche  niemals  überzeugen  können. 

h)  Schwein. 

Im  allgemeinen  ist  das  Schwein  hochempfänglich  für  den  Bacillus 
suipestifer.  Jedoch  lassen  sich  bei  experimenteller  Infektion  verschiedene 
Grade  der  Empfänglichkeit  unterscheiden,  je  nach  dem  in  Anwendung 
gebrachten  Infektionsmodus:  das  Schwein  lässt  sich  im  großen  und 
ganzen  von  der  Subcutis  und  von  der  Lunge  aus  mit  Schweinepest  weit 
schwerer  infizieren,  als  vom  Verdauungstractus  aus.  Man  kann  somit 
sagen,  daß  die  Empfänglichkeit  des  Organismus  des  Schweines  für  die 
experimentelle  Infektion  mit  dem  Bacillus  suipestifer  eine  regionär  ver- 
schiedene ist. 

Subkutane  Infektion.  (Versuche  von  Karlinski,  Salmon  & Smith, 
Preisz  und  Welch  & Clement.)  Dieselbe  gelingt  nur  in  einem  Teile  der 
Versuche.  Eine  Allgemeinerkrankung  des  Schweines  kommt  auf  diesem 
Wege  nur  bei  hoher  Virulenz  der  verimpften  Bakterien  und  bei  großen 
Infektionsdosen  zustande.  - — An  der  Impfstelle  bildet  sich  fast  regelmäßig 
eine  wallnuss-  bis  eigroße  derbe  Anschwellung.  Die  benachbarten  Lymph- 
drüsen  vergrößern  sich.  Mehrere  Tage  nach  der  Infektion  zeigen  die 
Tiere  Zeichen  einer  Allgemeinerkrankung  (verminderte  Fresslust,  Durch- 
fall). Der  eventuelle  Tod  erfolgt  in  etwa  7 — 18  Tagen  nach  der  Impfung, 
und  zwar  tritt  er  im  allgemeinen  schneller  ein  bei  virulenterem  Material. 
Seltener  dauert  die  Impfkrankheit  länger  als  die  angegebene  Zeit. 

41* 


644 


E.  Joest, 


Bei  der  Sektion  zeigen  die  rascher  verlaufenen  Fälle  einen  mehr 
hämorrhagischen  Charakter.  Man  findet  Blutaustritte  sowohl  an  der  Impf- 
stelle und  in  den  verschiedenen,  gleichzeitig  vergrößerten  Lymphdrüsen,  als 
auch  unter  den  serösen  Häuten,  im  Magen  und  Darm,  sowie  in  der  Lunge. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  (mit  mittlerem  Verlaufe)  ist  das  Sek- 
tionsbild  folgendes : 

Das  subkutane  Gewebe  an  der  Impfstelle  erscheint  infiltriert,  in  eine 
derbe  Masse  verwandelt  und  mit  Blutaustritten  oder  nekrotischen  Inseln 
durchsetzt.  Die  benachbarten  Lymphdrüsen  sind  vergrößert  und  oft 
verkäst.  Schleimhaut  des  Magendarmkanals  gerötet.  PEYERsdie  Plaques 
und  Solitärfollikel  geschwollen  (letztere  oft  bis  zu  Erbsengroße),  nekro- 
tisiert  oder  nicht  selten  geschwürig  verändert.  Geschwüre  finden  sich 
auch  manchmal  an  der  Ileocökalklappe.  Sämtliche  Lymphdrüsen  des 
Bauchraumes  geschwollen  und  zum  Teil  verkäst.  Milz  mäßig  vergrößert. 
Leber  und  Nieren  parenchymatös  getrübt.  Lunge  meist  unverändert. 
Bronchial-  und  Mediastinaldrüscn  meist  vergrößert.  — 

ln  langsamer  verlaufenden  Fällen  erscheinen  die  regressiven 
Veränderungen  immer  ausgeprägter.  Die  Kadaver  in  diesen  Fällen  sind 
abgemagert.  Die  Anschwellung  an  der  Impfstelle  und  zahlreiche  Lymph- 
drüsen des  Körpers  sind  partiell  oder  total  verkäst.  Die  Darmschleim- 
haut  erscheint  verdickt,  stellenweise  nekrotisch,  mit  käsigen  Belägen  und 
Geschwüren  versehen.  In  der  Kindensubstanz  der  Nieren  finden  sich  oft 
knotenförmige  Herde  von  Haselnussgröße,  grauer  Farbe  und  mit  käseähn- 
lichem Inhalt. 

Die  Schweinepestbakterien  sind  bei  den  nach  subkutaner  Impfung 
gestorbenen  Schweinen  im  Blute  sehr  spärlich  oder  überhaupt  nicht  vor- 
handen. Spärlich , aber  regelmäßig  lassen  sie  sich  in  der  Milz  nacli- 
weiseu.  Niemals  fehlen  sie  in  den  nekrotischen  Veränderungen  der 
Impfstelle  und  in  den  verkästen  Lymphdrüsen  und  Nierenherden. 

Salmon  & Smitii  fanden,  dass  sich  Schweine  mit  dem  Blute  an 
Schweinepest  gestorbener  Schweine  auf  subkutanem  Wege  sicherer  infi- 
zieren lassen  als  mit  Reinkulturen,  trotzdem  in  dem  Blute  die  Bakterien 
nur  in  geringer  Zahl  vorhanden  sind.  Diese  Thatsache  erklären  sich 
die  genannten  Forscher  dadurch,  dass  die  Bakterien  in  dem  injizierten 
und  in  der  Subcutis  bald  gerinnenden  Blute  nicht  nur  vor  den  Angriffen 
bakterienfeindlicher  Einflüsse  des  Organismus  geschützt  sind,  sondern 
auch  in  dem  Blute  einen  guten  Nährboden  finden,  in  welchem  sie  sich 
ungestört  vermehren  können. 


Moore  versuchte  zu  ermitteln,  ob  und  in  welchem  Umfange  in  kleinen 
Mengen  subkutan  einverleibte  llogcholerabakterien  sich  im  Schweinekörper 
verbreiten  und  wie  lange  die  Bakterien  in  den  einzelnen  Organen  am  Leben 
bleiben.  — Moore  experimentierte  mit  vier  gesunden  Schweinen,  die  nach 
der  Infektion  mit  1 bezw.  mit  1,5  ccm  Bouillonkultur  zu  verschiedenen  Zeiten 
getötet  wurden.  Es  wurden  dann  stets  Kulturen  (Rollröhrchen  und  Bouillon- 
kulturen angelegt : 1.  von  der  Impfstelle,  2.  vom  Herzblut,  3.  von  den  Lungen, 
4.  der  Milz,  5.  der  Leber,  6.  den  Nieren,  7.  den  Lymphdrüsen  an  der  kleinen 
Kurvatur  des  Magens  und  8.  von  den  Bronchialdrüsen.  Die  Schweinepest- 
bakterien wurden  nachgewiesen 


2 Tage  nach  der  Impfung:  in  den  Lokal  Veränderungen  der  Impfstelle 
7 » » » » in  den  Lokalveränderungen  der  Impfstelle 

in  den  Bronchialdrüsen 
in  den  Magendrüsen 
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11  Tage  nach  der  Impfung:  in  den  Lokalveränderungen  der  Impfstelle 

in  den  Bronchialdrüsen 
in  den  Magendrüsen 

30  » » , » » nirgendwo 

Das  Ergebnis  des  Versuches  zeigt,  dass  die  in  kleiner  Menge  subkutan 
einverleibten  Bakterien  im  ganzen  Körper  verbreitet  wurden,  denn  sie  konnten 
in  Lymphdrüsen  innerer  Organe  nachgewiesen  werden.  30  Tage  nach  der 
Impfung  waren  sie  aus  dem  Körper  verschwunden.  Zu  keiner  Zeit  konnten 
sie  im  Blut,  in  der  Milz,  der  Leber  oder  den  Nieren  nachgewiesen  werden. 
Wahrscheinlich  wurden  die  Bakterien  allmählich  im  Körper  vernichtet,  eine 
Vermehrung  derselben  in  größerem  Umfange  hatte  nicht  stattgehabt. 

Ueber  Versuche  mit  eigentlicher  kutaner  Infektion  wird  nirgendwo 
berichtet.  Es  ist  anzunehmen,  dass  sich  eine  Infektion  des  Schweines 
auf  diesem  Wege  gar  nicht  oder  nur  sehr  selten  erreichen  lässt.  Ein 
Versuch  von  Welch  & Clement,  welche  »by  simply  rubbing  the  lips  of 
pigs  with  potato  cultures«  eine  tödliche  Schweinepestinfektion  erzeugten, 
kann  hierher  nicht  gerechnet  werden,  weil  die  Infektion  hier  wahr- 
scheinlich per  os  zustande  kam. 

Intravenöse  Infektion.  Die  intravenöse  Einverleibung  des  Schweine- 
pesterregers tötet  Schweine  in  1 — 3 Tagen  unter  dem  Bilde  einer  hämorrha- 
gischen Septikämie.  Während  sich  in  dem  Falle  von  Karlinski,  welcher 
innerhalb  24  Stunden  tödlich  verlief  »nur  vereinzelte  Blutextravasate  am 
Herzbeutel  und  Brustfell«  vorfanden,  zeigte  ein  von  Salmon  & Smith 
intravenös  infiziertes  Schwein  sehr  ausgebreitete  hämorrhagische  Läsionen, 
insbesondere  im  Magendarmkanal,  an  den  Nieren,  dein  Epikard  und 
verschiedenen  Lymphdrüsen.  Letztere  waren  außerdem  zum  Teil  ver- 
größert. Die  Milz  erschien  stark  geschwollen  und  mit  dunklem  Blute 
prall  gefüllt.  — Die  Schweinepestbakterien  ließen  sich  in  der  Milz  und 
im  Blute  nachweisen. 

Welch  & Clement  gelang  es  in  einigen  Fällen  von  intravenöser  In- 
fektion mit  sehr  kleinen  Dosen  (0,05  ccm  Bouillonkultur  und  weniger) 
die  Tiere  längere  Zeit  am  Leben  zu  erhalten.  In  diesen  Fällen  fanden 
sich  bei  der  Sektion  typische  »buttons«  (siehe  weiter  unten)  im  Dickdarm. 

Intraperitoneale  Infektion.  Schreiber  infizierte  auf  diese  Weise 
ein  6 Wochen  altes  Ferkel.  Das  Tier  wurde  14  Tage  nach  der  Impfung 
getötet. 

Bei  der  Sektion  zeigte  sich  das  viscerale  Blatt  des  Peritoneums  mit 
»häuf körn-  bis  haselnussgroßen,  derben,  gelbweißen  Knoten  besät.  Dieselben 
waren  auf  der  Durchschnittsfläche  deutlich  verkäst.  Alle  zugehörigen  Lymph- 
drüsen waren  geschwollen  und  enthielten  im  Innern  ebenfalls  käsige  Herde. 
Im  Darmkanal  sowie  im  Parenchym  der  Leber,  Milz  und  Nieren  wurde  nichts 
gefunden.  Aus  den  käsigen  Knoten  und  Drüsen  konnten  Reinkulturen  des 
Bacillus  suipestifer  angelegt  werden.« 

Lun  gen  versuche.  Von  großem  Interesse  ist  die  Frage,  1.  ob  Schweine- 
pestbakterien von  der  Lunge  aus  in  den  Organismus  des  Schweines  ein- 
zudringen und  typische  Schweinepest  zu  erzeugen  vermögen  und  2.  ob 
die  Schweinepestbakterien,  in  die  Lunge  des  Schweines  eingeführt,  über- 
haupt eine  spezifische  Lungenerkrankung  zu  verursachen  vermögen. 

Salmon  & Smith  haben  diese  Fragen  zu  beantworten  versucht.  Die 
angestellten  Inhalationsversuche  und  die  Versuche,  die  Tiere 
durch  intratracheale  In j e k t i o n der  Bakterien  zu  infizieren,  miss- 
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langen  vollständig.  Der  Versuch  Schweine,  durch  direkte  Einfüh- 
rung der  Bakterien  in  die  Lunge  oder  die  Pleurahöhle  von  der 
Brust  wand  aus  krankzumachen,  missglückte  ebenfalls  mehrere  Male. 
Zwei  Versuche  dieser  Art  ergaben  jedoch  ein  positives  Resultat.  Das  eine 
intrapulmonal  infizierte  Schwein  starb  am  9.  Tage  nach  der  Impfung. 

Die  Sektion  ergab  etwa  folgendes:  Einige  Petechien  im  subperitonealen 
Bindegewebe;  Milz  vergrößert;  Petechien  in  der  Rinde  einer  Niere  und  in 
der  Umgebung  des  Nierenbeckens  der  anderen.  Mehrere  Lymphdriisen  der 
Bauchhöhle  vergrößert  und  hämorrhagisch.  Im  Blind-  und  Grimmdarm  ist 
das  Schleimhautepithel  nekrotisiert.  Die  Lappen  beider  Lungen  sind  unter- 
einander und  mit  dem  Perikard  verklebt.  Die  Pleura  erscheint  verdickt  und 
mit  einem  dünnen,  netzförmigen  Belage  ausgestattet.  Das  Lungengewebe 
ist  nirgends  hepatisiert.  Trachea  und  Bronchien  enthalten  eine  geringe 
Menge  rötlicher  Flüssigkeit.  Bronchialdrüsen  und  die  an  der  hinteren  Aorta 
gelegenen  Drüsen  hämorrhagisch.  Kulturen  aus  der  Pleurahöhle  und  der 
Milz  ergaben  das  Vorhandensein  der  Schweinepestbakterien. 

Das  andere  Schwein  starb  sieben  Monate  nach  der  Infektion.  Die 
hei  diesem  Tiere  gefundene  Lungenerkrankung  war  nach  Salmon  & Smith 
sehr  wahrscheinlich  dem  Vorhandensein  von  Lungenwürmern  und  dem 
mechanischen  Insult  der  Injektion  zuzuschreiben.  — Das  Ergebnis  des 
ersten  der  beiden  vorstehenden  Versuche  würde  zeigen,  dass  der  Bacillus 
suipestifer,  in  die  Lunge  eingeführt,  beim  Schwein  keine  spezifische  Pneu- 
monie bedingt.  Die  charakteristischen  Veränderungen  des  Darmes 
und  der  übrigen  Bauchorgane  in  diesem  Falle  sind  nach  der  Ansicht  von 
Salmon  & Smith  dadurch  entstanden,  dass  die  Bakterien  durch  die  Trachea 
in  den  Pharynx  und  von  hier  aus  in  den  Magendarmkanal  gelangten.) 

Nach  Welch  & Clement  aber  erzeugt  die  intrapulmonale  Ein- 
verleibung des  Bacillus  suipestifer  von  der  Brustwand  aus 
oft  eine  circumskripte  Entzündung  und  Sequestration  einer  der  Ein- 
stichstelle entsprechenden,  begrenzten  Lungenpartie;  aber  es  kann  auf 
diese  Weise  auch  eine  diffuse  Hepatisation  der  Lunge  mit  konsekutiver 
Allgemeininfektion  und  Intestinalveränderungen  zustande  kommen.  — 

» Cliara cteristic  pneumonia,  associated  with  typical  intestinal  lesions«  er- 
hielten Welch  & Clement  durch  intratracheale  Injektion  von 
Bouillonkultur  in  mäßigen  Dosen. 

Auf  Grund  der  Versuche  von  Welch  & Clement  müssen  die 
beiden  eingangs  gestellten  Fragen  in  bejahendem  Sinne  be- 
antwortet werden.  Audi  Salmon  & Smith  sind  nicht  geneigt,  die 
Infektion  von  der  Lunge  aus  bei  der  Ilogcholera  vollkommen  auszu- 
schließen.) 

Intraintestinale  Infektion  und  Fütterung.  Gegenüber  diesen 
Infektionsmodi  sind  Schweine,  wie  bereits  oben  erwähnt,  außerordentlich 
empfänglich,  vorausgesetzt,  dass  die  Dosis  des  Infektionsmaterials  nicht 
zu  klein  gewählt  wird. 

Raccuglia  infizierte  zwei  Schweine  durch  Injektion  von  je  7 ccm 
Bouillonkultur  des  Bacillus  suipestifer  in  eine  Ileumschlinge.  Die 
beiden  Tiere  starben  am  4.  bezw.  5.  Tage  nach  der  Infektion.  Der 
Sektionsbefund  war  folgender: 

»Stark  abgemagerter  Kadaver,  Haut  normal,  Fettpolster  fast  vollständig 
verschwunden.  In  der  Bauchhöhle  fanden  sich  etwa  100  g klarer,  wässeriger 
Flüssigkeit.  Bauchfell  normal.  Darmkanal  und  Magen  stärker  ausgedehnt, 
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im  ganzen  blass  aussehend.  Magen  mit  gallig  gefärbtem,  breiigem  Inhalt 
stark  gefüllt,  die  Schleimhaut  desselben  in  der  Fundusgegend  mit  zähem, 
weißlichem  Schleim  bedeckt.  Beim  Abspülen  solchen  Schleims  zeigte  sich  die 
Magenschleimhaut  in  der  Fundus-  und  Pylorusregion  sehr  intensiv  gerötet  und 
weich.  Der  Darmkanal  war  durchweg  mit  flüssigem,  gelblichgrün  gefärbtem, 
stinkendem  Inhalt  gefüllt.  Im  Dünndarm  war  starke  Schwellung  sämtlicher 
PEYEitscher  Plaques  vorhanden,  die  in  der  Nähe  der  Ileocökalöflnung  gelegenen, 
stark  intumeszierten  PEYERsehen  Plaques  waren  vollständig  nekrotisch.  Die 
Schleimhaut  des  ganzen  Dickdarms  war  an  den  des  Epithels  noch  nicht  be- 
raubten Stellen  mit  einem  gelblichen,  kleieartigen  Belag  bedeckt,  in  großen 
Strecken  war  sie  aber  in  ausgedehnte,  verzweigte,  miteinander  zusammen- 
hängende, oder  nur  durch  kleine  Schleimhautinseln  voneinander  getrennte  Ge- 
schwüre verwandelt,  die  bis  in  die  Submucosa  reichten  und  in  flachen  Rändern 
ausliefen.  Die  solitären  Darmfollikel  waren  teilweise  geschwollen,  über  das 
Schleimhautniveau  emporragend,  zu  einer  breiigen  durch  die  noch  erhaltene 
Schleimhaut  gelblich  durchschimmernden  und  auf  Druck  leicht  herausfließenden 
Masse  erweicht,  teilweise  an  ihrer  Oberfläche  zu  rundlichen,  flachrandigen, 
lentikulären  Geschwüren  zerfallen.  Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  waren 
drei-  bis  vierfach  vergrößert,  fest,  von  außen  grauweißlich  aussehend, 
auf  dem  Durchschnitt  glatt,  markig  feucht.  Milz  unbedeutend  vergrößert, 
von  normaler  Konsistenz,  auf  dem  Durchschnitt  waren  die  Pulpa,  die  Tra- 
bekeln und  die  MALPiGHischen  Körperchen  deutlich  zu  erkennen.  Die  Leber 
war  etwas  vergrößert,  von  normaler  Farbe,  an  ihrer  Oberfläche  mit  einer 
Unmasse  (im  anderen  Falle  mit  einer  geringeren  Zahl)  kleiner,  stecknadelkopf- 
großer und  noch  kleinerer,  weißlicher,  flachei,  sehr  dicht  nebeneinander  ge- 
legener Herde  überstreut.  Schnittfläche  glatt,  zeigte  auch  eine  Unmenge  solcher 
Herde.  Die  Nieren  von  normaler  Größe,  Kapsel  leicht  trennbar,  auf  dem 
Durchschnitt  war  nur  eine  leichte  Trübung  der  Rindensubstanz  zu  bemerken. « 
Die  Brustorgane  boten  keine  bemerkenswerten  Abweichungen  dar.  — »In 
Ausstrichpräparaten  vom  Blute  und  von  den  Organen  waren  spärliche  Bazillen; 
verhältnismäßig  am  reichlichsten  waren  sie  in  Deckglaspräparaten  von  der 
Leber  und  von  der  Lunge  zu  treffen.« 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  im  allgemeinen  eine  fast 
vollkommene  Uebereinstimmung  mit  den  oben  beschriebenen  Leber-  und 
Darmveränderungen  des  Kaninchens.  Bezüglich  der  Leberveränderungen 
waren  Unterschiede  nur  insofern  gegeben,  als  die  nekrotischen  Herde 
beim  Schwein  zahlreichere  Rundzellen  enthielten  und  dass  die  Bakterien 
nur  in  den  größeren  interlobulären  Gefäßen  (ebenfalls  in  kleinen  Häuf- 
chen) nachgewiesen  werden  konnten. 

Die  von  Salmon  & Smith,  sowie  von  Karlinski  ausgeführten  Füt- 
terungsversuche wurden  teils  mit  Reinkulturen  des  Bacillus  suipes- 
tifer,  teils  mit  Organen  von  an  Schweinepest  verendeten  Schweinen  aus- 
geführt. 

Salmon  & Smith  stellten  einen  Fütterungsversuch  an  drei  Schweinen 
mit  Reinkulturen  in  folgender  Weise  an:  Schwein  a)  hungerte 
24  Stunden  und  erhielt  dann  zum  Zwecke  der  Neutralisation  der  Magen- 
säure ca.  1 Liter  einer  2proz.  Sodalösung.  Schwein  b)  hungerte 
lediglich  und  Schwein  c)  wurde  gar  nicht  vorbereitet.  Alle  drei 
Schweine  erhielten  daun  je  300  ccm  Bouillonkultur  des  Hogcholeraba- 
cillus  per  os. 

Schwein  a)  starb  am  3.  Tage  nach  der  Fütterung.  Die  Sektion 
ergab  lediglich  eine  beträchtliche  Kongestion  der  Magen-  und  Darm- 
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Schleimhaut,  sowie  der  Leber.  Dass  der  Tod  infolge  einer  Allgemein- 
infektion mit  Schweinepestbakterien  eingetreten  war,  zeigte  die  kulturelle 
Untersuchung  der  Milz,  aus  welcher  dieselben  reingezüchtet  werden  konnten. 
Auch  in  der  Leber  fanden  sich  spärliche  Schweinepestbakterien. 

Schwein  b)  ging  am  10.  Tage  ein.  Die  bei  der  Sektion  gefundenen 
Veränderungen  zeigten  das  Bild  der  Schweinepest  weit  typischer  als  a). 

Die  Läsionen  des  Verdauungstractus  waren  sehr  ausgeprägt.  Die  Magen- 
schleimhaut war  mit  einer  eigentümlichen  Masse  bedeckt,  welche  auf  di- 
phtheroide  Veränderungen  hindeutete.  Ueum  allgemein  injiziert;  die  PEYERschen 
Plaques  erschienen  tief  gerötet  und  mit  einer  nicht  abstreichbaren  dünnen, 
gelblichen  Auflagerung  überzogen,  welche  wahrscheinlich  aus  nekrotischem 
Epithel  bestand.  Im  Coecurn  und  Kolon  war  die  Schleimhaut  oberflächlich 
nekrotisiert  und  in  eine  schmutzigweiße  Masse  umgewandelt.  Die  Wände 
des  Darmrohres  waren  erheblich  verdickt  und  sehr  zerreißlich.  In  der  Nähe 
des  Eectums  fanden  sich  isolierte  Geschwüre,  eingebettet  in  eine  intensiv  ge- 
rötete Schleimhaut.  Die  Ileocökalklappe  war  gescliAvollen,  aber  die  Nekrose 
erstreckte  sich  nicht  in  das  Ileum  hinein,  obgleich  sich  nahe  der  Klappe 
einige  Geschwüre  befanden.  Leber  hyperämisch.  Milz  desgleichen,  nur  wenig 
vergrößert.  Lungen  hypostatlscli.  Die  Lymphdrüsen  sind  im  allgemeinen 
nicht  sehr  stark  affiziert.  Im  Blute  und  in  der  Leber  konnten  die  Schweine- 
pestbakterien kulturell  nachgewiesen  werden. 

Schwein  c)  war  am  Tage  nach  der  Fütterung  etwas  krank;  es 
erholte  sich  indessen  und  schien  mehrere  Wochen  lang  gesund.  Dann 
allerdings  trat  Kräfteverfall  und  Abmagerung  ein.  Es  wurde  am  44. 
Tage  nach  der  Fütterung  geschlachtet.  Bei  der  Sektion  stellte  es  sich 
heraus,  dass  das  Tier  an  einer  schweren  Erkrankung  des  Darmes  ge- 
litten hatte. 

Die  Schleimhaut  des  Coecurn  und  Kolon  Avar  mit  einer  bräunlichen  Schicht 
nekrotischen  GeAvebes  bedeckt.  Die  Wand  des  Darmrohres  erschien  infiltriert 
und  so  erheblich  verdickt,  dass  der  Darm  nach  seiner  Eröffnung  nicht  zusammen- 
fiel. Die  Drüsen  des  Mesokolon  waren  stark  vergrößert.  Milz  mäßig  ge- 
schwollen; Nieren  stark  gerötet;  Lungen  und  Herz  normal. 

Ein  von  Karlinski  ohne  weitere  Vorbereitung  mit  300  ccm  Schweine- 
pestkultur per  os  infiziertes  und  dann  noch  im  Laufe  der  drei  nächsten 
Tage  mit  vier  Agarkulturen  des  Bacillus  suipestifer  gefüttertes  Schwein 
verendete  am  20.  Tage  nach  der  ersten  Fütterung,  nachdem  es  vom 
9.  Tage  an  Durchfall  gezeigt  hatte. 

Die  Sektion  dieses  Tieres  ergab  in  der  Hauptsache  im  unteren  Teile  des 
Dünndarmes,  im  Blind-  und  Grimmdarm  vergrößerte  und  verkäste  Solitär- 
follikel und  kreuzer-  bis  thalergroße  Geschwüre.  Einzelne  Mesenterial-  und 
Bronchialdrüsen  erwiesen  sich  stark  vergrößert  und  verkäst.  Die  Milz  war 
Avenig  vergrößert,  Leber  und  Nieren  parenchymatös  getrübt.  Aus  den  ver- 
kästen Lymphdrüsen  ließen  sich  die  Schweinepestbakterien  isolieren. 

Diese  Fütterungsversuche  wurden  sämtlich  mit  großen  Kulturmengen 
(300  ccm  Bouillonkultur ) vorgenommen.  Sie  zeigen,  dass  sich  mit  dieser 
hohen  Infektionsdosis  zwar  stets  die  spezifische  Schweinepesterkrankung 
auslösen  lässt,  dass  aber  bei  der  Fütterung  von  Reinkulturen  der  Ver- 
lauf der  Erkrankung  außerordentlich  abhängig  ist  von  der  Beschaffen- 
heit des  Magens  zur  Zeit  der  Aufnahme  des  Infektionsmaterials  Wir 
sahen,  dass  bei  leerem  Magen  und  nach  gleichzeitiger  Neutralisation  des 
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Magensaftes  eine  akut  verlaufende  Septikämie  entstellt,  dass  bei  leerem 
Magen  ohne  Neutralisation  des  Magensaftes  eine  verhältnismäßig  rasch 
zum  Tode  führende  typische  Erkrankung  des  Verdauungstraetus  zustande 
kommt  und  dass  endlich  die  Kulturfütterung  bei  normalem  Magen  eine 
Schweinepesterkrankung  mit  mehr  chronischem  Verlauf  zur  Folge  hat. 
Wir  müssen  aus  diesem  Ergebnis  den  Schluss  ziehen,  dass  im  normalen 
Magen  weitaus  der  größte  Teil  der  in  Flüssigkeitskulturen  verabreichten 
Schweinepestbakterien  zu  Grunde  geht  und  dass  nur  wenige  Individuen 
von  ihnen,  wahrscheinlich  weil  sie,  von  Nahrungspartikeln  eingeschlos- 
sen, vor  der  Einwirkung  des  Magensaftes  geschützt  sind,  in  den  Darm 
gelangen  und  hier  pathogen  wirken  können. 

Mit  dieser  Auffassung  würde  auch  die  von  Salmon  et  Smith  ermit- 
telte Thatsache  in  Einklang  stehen,  dass  die  Fütterung  kleiner  Kultur- 
mengen bei  den  meisten  Schweinen  keinen  krankmachenden  Effekt  hat. 
Im  leeren  Magen  sind  die  verfütterten  Bakterien  der  Einwirkung  des 
Magensaftes  weniger  ausgesetzt.  Ist  endlich  durch  die  vorherige  Füt- 
terung von  Alkali  die  Wirkung  des  Magensaftes  zum  größten  Teile  auf- 
gehoben und  passieren  die  Bakterien  beim  Fehlen  von  anderweitigem 
Mageninhalt  den  Magen  schnell,  so  kann  die  verabreichte  Bakterienmenge 
im  Darm  fast  voll  zur  Wirkung  bezw.  zur  Desorption  gelangen,  was 
eine  akute  Septikämie  zur  Folge  haben  kann. 

Im  Gegensatz  zu  den  Fütterungsversuchen  mit  Reinkulturen  hat  die 
Fütterung  von  schweinepestkranken  Organen  beim  gesunden, 
nicht  weiter  vorbereiteten  Schwein  fast  stets  typische,  tödlich  endende 
Schweinepest  zur  Folge.  Nach  Salmon  & Smith  gelingt  die  Infektion 
auf  diese  Weise  in  wenigsten  90  % aller  Versuche.  Der  Tod  tritt  in 
etwa  7 bis  21  Tagen  ein.  Die  Veränderungen,  welche  sich  so  erzeugen 
lassen,  sind  außerordentlich  schwer. 

Die  Schleimhaut  des  Dickdarmes  erscheint  in  großer  Ausdehnung  ulzeriert 
oder  vollständig  nekrotisiert.  Oft  betrifft  die  Geschwürsbildung  und  die 
Nekrose  auch  das  Ileum,  was  in  natürlichen  Fällen  seltener  beobachtet  wird. 
So  war  in  einem  in  18  Tagen  tödlich  verlaufenen  Fütterungs versuch  von 
Salmon  & Smith  die  Schleimhaut  im  hinteren  Ileum  vollständig  nekrotisch, 
die  Darmwand  verdickt  und  die  Serosa  dieses  Darmteils  mit  Ekchymosen 
übersäet,  während  sich  im  vorderen  Teile  des  Hiiftdarmes  zerstreute  Ge- 
schwüre auf  einer  tief  geröteten  Schleimhaut  befanden.  Auch  im  Duodenum 
fanden  sich  einige  Geschwüre.  — Kahlinski  beobachtete  bei  einem  mit 
schweinepestkranken  Darmteilen  gefütterten  und  am  21.  Tage  eingegangenen 
Schwein  im  Blinddarm  »acht  große,  knotenartige,  dunkelschwarz  gefärbte  Wuche- 
rungen. Dieselben  hatten  eine  ziemlich  breite  Basis,  ragten  in  das  Lumen  des 
Darmes  hinein,  waren  von  einer  mäßig  tiefen  Furche  umgeben  und  bestanden  aus 
einer  breiigen,  durch  einen  dünnen  Schorf  bedeckten  Masse,  aus  welcher 
sich  die  Schweinepestbakterien  herauszüchten  ließen«.  In  der  mäßig  ver- 
größerten Milz  lässt  sich  der  Bacillus  suipestifer  in  größerer  oder  geringerer 
Zahl  nachweisen. 

Die  Thatsache,  dass  Schweine,  welche  ohne  weitere  Vorbereitung  mit 
schweinepestkranken  Organen  gefüttert  wurden,  viel  häufiger  und  weit 
intensiver  erkranken  als  Schweine,  welche  unter  denselben  Bedingungen 
eine  große  Menge  Reinkultur  erhielten,  mag  auf  den  ersten  Blick  um 
so  auffälliger  erscheinen  als  doch  die  Krankheitserreger  in  den  Organen 
meist  in  nicht  besonders  großer  Zahl  vorhanden  sind.  Eine  Erklärung 
findet  dieses  Verhalten  aber  dadurch,  dass  die  Schweinepestbakterien  im 
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Innern  der  Gewebe  der  verfütterten  Organteile  vor  der  Einwirkung  des 
Magensaftes  vorzüglich  geschützt  sind  und  so  unbehelligt  in  den  Darm 
gelangen  können. 

Die  Fütterung  mit  Reinkulturen  des  Bacillus  suipestifer 
und  mit  schweinepestkranken  Organen  erzeugt  somit  Ver- 
änderungen des  Darmes,  welche  der  natürlichen  Schweine- 
pest vollkommen  entsprechen.  Bei  der  Organfütterung  sind  die- 
selben nur  meist  viel  schwerer,  wie  in  natürlichen  Fällen;  auch  verläuft 
hier  die  Krankheit  meist  rascher  als  in  letzteren. 

Die  Frage,  weshalb  bei  der  Schweinepestinfektion  haupt- 
sächlich und  in  erster  Linie  stets  der  Dickdarm  erkrankt, 
wird  von  Salmon  V Smith  etwa  folgendermaßen  beantwortet:  Es  ist 
wahrscheinlich,  dass  die  per  os  eingeführten  Bakterien  im  Magen  uud 
Dünndarm  keine  Zeit  linden  sich  zu  vermehren  (woran  sie  im  Magen 
auch  durch  den  Magensaft  gehindert  werden).  Dagegen  begünstigt  der 
lange  Aufenthalt  des  Speisebreies  im  Dickdarm  die  Vermehrung  der 
Bakterien  außerordentlich  und  deshalb  treten  hier  die  ersten  und  schwer- 
sten Veränderungen  auf.  Wenn  die  letzteren  an  Intensität  und  Exten- 
sität  so  zugenommen  haben,  dass  die  Funktion  des  Dickdarmes  voll- 
ständig gestört  ist,  so  greifen  sie  auch  auf  das  Ueum  über,  möglicher- 
weise infolge  einer  Rückstauung  der  infektiösen  Ingesta  vom  Dickdarm 
aus.  — Auf  diese  Weise  würden  die  Dünndarmveränderungen  nach  der 
Organfütterung  eine  ungezwungene  Erklärung  finden,  denn  hier  bestand 
ja  stets  eine  sehr  ausgedehnte  und  schwere  Erkrankung  des  Dickdarmes. 


i Allgemeine  Bemerkungen  über  die  pathogene  Wirkung 

des  Bacillus  suipestifer, 

Im  Vergleich  mit  dem  Bacillus  suisepticus  erzeugt  der  Schweine- 
pesterreger im  allgemeinen  nur  eine  geringe  Reaktion  an 
der  Impfstelle.  Besonders  auffällig  tritt  der  Unterschied  zwischen 
beiden  Bakterien  Lei  der  subkutanen  Infektion  kleiner  Versuchstiere 
hervor.  Beim  Schwein  und  Lei  größeren  Tieren  (Pferd)  verursacht  der 
Bacillus  suipestifer  bei  subkutaner  Einverleibung  circumskripte  Anschwel- 
lungen mäßigen  Grades  mit  nachfolgenden  regressiven  Veränderungen. 
Diese  regressiven  Veränderungen  (besonders  die  Verkäsung)  bilden  über- 
haupt den  regelmäßigen  Ausgang  fast  aller  durch  den  Schweinepest- 
erreger erzeugten  lokalen  Krankheitsprozesse.  Insbesondere  sind  es  die 
lymphoiden  Gewebe  Lymphfollikel,  Lymphdrüsen),  die  der  Nekrose  und 
Verkäsung  unterliegen.  Karlinski  hat  deshalb  die  Schweinepest  als 
»eine  Krankheit  des  Ly  mph  appara  tes « bezeichnet  und  hat  sie 
mit  dem  Abdominaltyphus  des  Menschen  verglichen.  Die  Verkäsung 
der  Lymphdrüsen  ist  entweder  eine  partielle  oder  eine  totale.  Eine  Ver- 
kalkung der  Verkäsungen  findet  niemals  statt. 

Die  Gesamtheit  der  vorstehend  beschriebenen  Tierversuche  zeigt  uns 
die  Schweinepesterkrankung  als  Allgemeininfektion,  bei  der  die 
Erkrankung  des  Darmes  meist  außerordentlich  stark  in  den  Vorder- 
grund tritt.  Die  Allgemeininfektion  kann  durch  direkte  Einführung  des 
Virus  in  die  Blutbahn  oder  in  die  Bauchhöhle  erzeugt  werden.  Sie 
kommt  indessen  auch  bei  anderer  Art  der  Einverleibung  des  Virus  häufig 
zustande.  Von  der  Subcutis  aus  erfolgt  die  Verbreitung  der  Schweine- 
pestbakterien  im  Organismus  zunächst  in  ähnlicher  Weise,  wie  es  oben 
für  den  Bacillus  suisepticus  geschildert  wurde.  Der  weitere  Verlauf 
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der  Allgemeininfektion  weicht  jedoch  etwas  ab  von  dem  Typus  der 
eigentlichen  Septikämie.  Es  kommt  hier  nicht  zu  jener  immensen  Ueber- 
schwemmung  des  ganzen  Kreislaufes  mit  Bakterien.  Dieselben  werden 
vielmehr  größtenteils  in  den  Gefäßsystemen,  besonders  den 
Kapillaren,  der  einzelnen  Organe,  zurückgehalten  und  ver- 
mehren sich  hier  außerordentlich  stark.  Diesem  Verhalten  ent- 
spricht auch  die  Verteilung  der  Bakterien  im  Organismus  der  Versuchs- 
tiere: wir  finden  sie  am  zahlreichsten  in  der  Milz,  gewissen  Lympli- 
drüsen  und  in  anderen  parenchymatösen  Organen  (Leber,  Nieren, 
Myokard  u.  s.  w.).  Sehr  spärlich  sind  sie  dagegen  fast  stets  im  Blute. 
Wenn  man  Schnittpräparate  der  einzelnen  Organe  von  verschiedenen 
Versuchstieren,  die  der  Allgemeininfektion  mit  dem  Bacillus  suipestifer 
erlagen,  untersucht,  so  findet  man  die  Bakterien  hauptsächlich  in  den 
Gefäßen  oder  auch  in  Form  von  Haufen  (ähnlich  den  Haufen  des 
Typhusbacillus)  in  der  Nähe  von  Gefäßen  im  Gewebe  liegend.  Diese 
Bakterienhaufen  sind,  wie  aus  ihrer  Lage  hervorgeht,  dadurch  entstanden, 
dass  infolge  von  Gefäßruptur  Bakterien  in  das  benachbarte  Gewebe  ge- 
langten, wo  sie  sich  vermehrten.  Frosch  schildert  die  Ergebnisse  seiner 
diesbezüglichen  Untersuchungen  wie  folgt: 

»Im  allgemeinen  fanden  sich  die  Bakterien  vorzugsweise  in  den  Kapillar- 
gefäßen, welche  sie  auf  weitere  Strecken  hin  so  vollständig  ausstopften,  dass 
man  ein  unvollkommenes  Injektionspräparat  zu  erblicken  glaubte.  Hierbei 
hatten  sie  stets  eine  deutliche  Kurzstäbchenform.  Wo  sie  in  kleineren  Venen 
auftreten,  bilden  sie  immer  die  für  fiüssiges  Blutserum  bezeichnenden,  Kolonieen 
gleichzusetzenden  Haufen,  und  man  kann  sich  leicht  vorstellen,  dass  bei  der 
Passage  durch  die  Kapillaren  diese  Haufen  stecken  bleiben  und  nun  in  der 
Längsrichtung  der  Kapillaren  wachsen  müssen.  Ist  eine  gewisse  Anzahl  von 
Kapillaren  auf  diese  Weise  verstopft,  so  kann  sowohl  durch  Steigerung  des 
Blutdruckes  im  Gesamtsystem,  wie  direkte  Gefäßerkrankung,  an  der  verstopften 
Stelle  Ruptur  eintreten  und  nun  die  Bakterien  in  das  Gewebe  gepresst  werden « . 

Auch  Bunzl-Federn  hebt  das  charakteristische  Bild  hervor,  welches 
in  Schnittpräparaten  die  mit  Bakterien  vollgepfropften  Gefäße  aller  Or- 
gane gewähren.- — Die  experimentelle  Allgemeininfektion  mit 
Schweinepestbakterien  nimmt  also  gewissermaßen  eine  Mit- 
telstellung ein  zwischen  den  typischen  Septikämieen  und 
den  durch  Emboliebildung  im  Körper  sich  ausbreitenden  In- 
fektionskrankheiten. 

Das  eigentümliche  Wachstum  der  Schweinepesterreger  in  den  Ge- 
fäßen der  inneren  Organe  liefert  uns  die  Erklärung  für  das  Zustande- 
kommen mancher  der  charakteristischen  Organveränderungen,  wie  sie  bei 
den  dem  Bacillus  suipestifer  erlegenen  Versuchstieren  gefunden  werden. 

Wenn  wir  von  dem  fast  nie  fehlenden  Milztumor , der  ja  eine  Be- 
gleiterscheinung vieler  septikämischer  Allgemeininfektionen  ist,  absehen, 
so  sind  es  besonders  die  bei  manchen  Impftieren  beinahe  regelmäßig 
auftretenden  eigentümlichen  Herde  in  der  Leber,  die  unsere  Aufmerk- 
samkeit zuerst  in  Anspruch  nehmen.  Wie  weiter  oben  bereits  bemerkt, 
handelt  es  sich  bei  diesen  Herden  um  eine  Koagulationsnekrose  des 
Lebergewebes.  Als  Ursache  derselben  ist  die  Verstopfung  von  Gefäßen 
durch  die  Bakterien  anzusehen,  wodurch  die  Blutzufuhr  zu  dem  betref- 
fenden Leberläppchen  abgeschnitten  wird.  Eine  ähnliche  Genese  haben 
die  sogenannten  »Pestknoten«  in  den  Nieren  und  anderen  Organen. 
Auch  die  regressiven  Veränderungen  in  den  Lymphdrüsen  dürften 
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größtenteils  auf  eine  Verstopfung  von  Gefäßen  durch  die  Bakterien  in 
Verbindung  mit  einer  toxischen  Einwirkung  auf  das  Gewebe  zurück- 
zuführen sein.  Die  in  vielen  Fällen  hei  den  Versuchstieren  beobachteten  Ha- 
in orrhagi  een  verdanken  ihre  Entstehung  dem  Wachstum  der  Schweine- 
pestbakterien in  den  Gefäßen  der  verschiedenen  Organe.  Die  Hämor- 
rhagieen  sind  die  Folge  von  Rupturen  kleiner  Gefäße,  und  diese  Rupturen 
wiederum  sind  auf  die  durch  die  Bakterien  bedingten  Embolieen  zurück- 
zuführen (Salmon  & Smith).  Ob  die  bakterielle  Embolieen  dabei  eine 
alterierende  Wirkung  auf  die  Gefäßwand  ausüben  oder  ob  ihre  Wirkung 
eine  mehr  mechanische  ist,  lässt  sich  ohne  weiteres  nicht  entscheiden. 
Es  scheint  beides  der  Fall  zu  sein. 

Das  Schweinepestvirus  hat  eine  spezifische  Wirkung  auf 
die  Darmschleimhaut.  Dieselbe  kann  primär  und  sekundär  er- 
kranken. 

Eine  primäre  Erkrankung  der  Darmschleimhaut  entsteht  beiden 
empfänglicheren  Versuchstieren  regelmäßig  nach  der  Einführung  des 
Bacillus  suipestifer  in  den  Darm,  sei  es  durch  direkte  intraintestinale 
Injektion,  sei  es  durch  in  geeigneter  Weise  vorgenommene  Verabreichung 
per  os. 

Die  Erkrankung  beginnt  für  gewöhnlich  in  den  lymphatischen  Ele- 
menten der  Darmwand,  den  Solitärfollikeln  und  den  Piw  er  scheu  Pla- 
ques. Wie  oben  bereits  erwähnt,  zeigen  die  Follikel  zunächst  Schwel- 
lung, werden  dann  nekrotisch  und  verwandeln  sich  endlich  meist  in 
kleine  Geschwüre.  In  den  nekrotischen  Lymphfollikeln  liegen  die  Bak- 
terien nicht  innerhalb  von  Gefäßen,  sondern  frei  zwischen  den  Zellen 
und  meist  an  der  der  Oberfläche  zugekehrten  Partie  des  Follikels.  Pretsz 
ist  der  Ansicht,  dass  die  Bakterien  durch  das  unverletzte  Epithel  in  die 
lymphatischen  Organe  gelangen;  »denn  häufig  wurde  die  Schleimhaut 
über  solchen,  bereits  stark  infiltrierten  und  nekrotisierten  Follikeln  intakt 
gefunden«.  Von  den  nekrotisierten  Follikeln  aus  vermögen  die  Bakterien 
durch  Vermittelung  der  Lymphgefäße  und  Blutgefäße  die  Allgemein- 
infektion herbeizuführen  (Raccuolia  konnte  die  Bakterien  direkt  bis  in 
die  au  der  Basis  der  Follikel  gelegenen  Lymphräume  und  die  benach- 
barten Blutgefäße  verfolgen). 

Die  primäre  Erkrankung  der  Darmschleimhaut  kann  indessen,  wie 
es  scheint,  auch  noch  auf  andere  Weise  zustande  kommen.  Nach 
Salmon  tV:  Smith  beginnt  der  Krankheitsprozess  an  der  Oberfläche  der 
Mucosa.  Nach  diesen  Autoren  erscheint  es  sehr  wahrscheinlich,  dass 
die  Bakterien  in  die  Drüsen  und  Blutgefäße  der  Schleimhaut  einwan- 
dern, die  letzteren  infolge  ihrer  rapiden  Vermehrung  bald  verstopfen  und 
so  eine  Koagulationsnekrose  der  oberflächlichen  Schleimhautpartieen 
herbeiführen.  Für  diese  Art  des  Krankheitsprozesses  spricht  die  That- 
sache,  dass  diphtheroide  Nekrosen  bei  der  Schweinepest  häufig  auch 
auf  der  follikellosen  Schleimhaut  der  Maulhöhle  Vorkommen,  sowie  dass 
Hämorrhagieen  oft  die  Vorläufer  der  nekrotischen  Veränderungen  sind. 
Die  Hämorrhagieen  aber  werden,  wie  vorhin  dargelegt,  durch  die  die 
Gefäße  ausfüllenden  Bakterien  bedingt.  Durch  die  Anwesenheit  der 
Bakterien  in  den  Gefäßen  ist  ohne  weiteres  der  Anlass  zur  Generali- 
sierung der  Infektion  gegeben. 

Die  aus  den  Fol  likul  arg  e s chw  üren  und  den  oberfläch- 
lichen Schleimhautnekrosen  hervorgehenden  weiteren 
schweren  V eränd eru ngen  der  Darmschleimhaut  sind  weni- 
ger  dem  Schweinepest bacillus  als  vielmehr  anderen  im 
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Darme  der  Versuchstiere  vorkommenden  Bakterien  zuzu- 
schreiben. Dieses  wurde  schon  von  Salmon  & Smith  betont. 

Bang  hat  dann  später  die  Aufmerksamkeit  auf  lange  Bazillen  liin- 
gelenkt,  welche  sich  in  den  nekrotischen  Darmveränderungen  des 
Schweines  in  großer  Menge  vorfinden.  »Eine  mikroskopische  Unter- 
suchung von  Schnittpräparaten  zeigte  eine  so  charakteristische  Ordnung 
dieser  Bazillen,  dass  kaum  ein  Zweifel  darüber  bestehen  konnte,  dass 
sie  im  Prozesse  eine  Bolle  mitspielten.  Durch  Impfung  gelang  es  nach 
vielen  vergeblichen  Versuchen  sie  zu  isolieren,  und  sie  zeigten  sich  iden- 
tisch mit  dem  von  Bang  bei  anderen  nekrotisierenden  Prozessen  gefun- 
denen anaeroben  Nekrosebacillus.  Dieser  Bacillus  findet  sich  in 
großen  Mengen  in  den  erkrankten  Darmteilen  in  regelmäßiger,  parallel 
geordneter  Lage  an  der  Grenze  des  lebendigen  Gewebes.  Bang  hat  die 
Anwesenheit  des  Nekrosebacillus  im  Darminhalt  gesunder  Schweine 
nachweisen  können,  und  er  nimmt  an,  dass  die  Bazillen  an  denjenigen 
Stellen  in  die  Darmwände  hineinwandern,  wo  die  Schweinepestbakterie 
bereits  vorher  mehr  oberflächlich  nekrotisierende  Prozesse  hervorgerufen 
hat. « (Jens  en.) 

Eine  sekundäre  Erkrankung  der  Darmschleimhaut  kann  auf 
dem  Blutwege  bei  Schweinen  entstehen.  Die  nekrotischen  Veränderungen 
der  Darmschleimhaut  entstehen  in  solchen  Fällen  dadurch,  dass  die  Bakterien 
sich  in  den  Gefäßen  der  Darmwand,  insbesondere  der  Submucosa,  anhäufen 
und  die  Blutzufuhr  zur  Schleimhaut  stellenweise  abschneiden.  Da  besonders 
die  Gefäße  der  Submucosa  betroffen  sind,  so  gehen  die  entstehenden  diph- 
theroiden  Veränderungen  und  die  nachfolgenden  Geschwüre  meist  tiefer, 
als  bei  der  primären  Darmerkrankung.  — Die  beim  Kaninchen  nach 
subkutaner  Infektion  beobachtete  Darmerkrankung  (Hämorrhagieen, 
krupöse  Entzündung)  entsteht  nach  Salmon  & Smith  nicht  auf  dem 
Blutwege,  sondern  dadurch,  dass  aus  den  Herden  in  der  Leber  Schweine- 
pestbakterien durch  die  Gallengänge  in  den  Darm  gelangen.  — Die  Ur- 
sache der  vorzugsweisen  Erkrankung  des  Darmkanals  bei  der  Schweine- 
pest liegt  nach  Salmon  & Smiti-i  im  allgemeinen  in  dem  anato- 
mischen Bau  der  Darmschleimhaut  und  ihrer  exponierten 
Lage  in  Bezug  auf  die  an  die  spezifischen  Schweinepest- 
läsionen sich  anschließenden  weiteren  nicht  spezifischen 
regressiven  V eränderungen. 

Kann  die  natürliche  Virulenz  des  Bacillus  suipestifer  durch 
Tierpassagen  gesteigert  werden?  Diese  Frage  wäre  nach  den  An- 
gaben von  Voges  zu  bejahen.  Dieser  Forscher  behauptet  durch  Tier- 
passagen bei  einem  Hogcholerastamme  eine  »ähnlich  furchtbare  Virulenz« 
wie  beim  Bacillus  suisepticus  erreicht  zu  haben.  Bereits  früher  war 
eine  ähnliche  Angabe  von  Selander  und  von  Metschnikoff  gemacht 
worden.  Es  stellte  sich  jedoch  heraus,  dass  Metschnikoff  nicht  mit 
dem  Bacillus  suipestifer,  sondern  mit  dem  Bacillus  suisepticus  gearbeitet 
hatte,  bei  welchem  sich,  wie  oben  erwähnt,  eine  Virulenzsteigerung  durch 
Tierpassagen  unschwer  erreichen  lässt.  Es  ist  zu  vermuten,  dass  Se- 
lander und  auch  Voges,  welch  letzterer  damals  den  Bacillus  suipestifer 
und  suisepticus  zu  derselben  Art  rechnete,  derselbe  Irrtum  passierte,  wie 
Metschnikoff;  denn  alle  weiteren  Versuche  auf  diesem  Gebiete  haben 
die  Angaben  der  genannten  Forscher  nicht  bestätigen  können.  — Moore 
hat  die  Versuche  Selanders  mit  dem  Hogcholerabacillus  wiederholt. 
Er  ließ  die  betreffende  Kultur  eine  ununterbrochene  Reihe  von  26  Ka- 
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ninchen  passieren,  indem  er  jedes  folgende  Kaninchen  mit  einer  Milz- 
enmlsion  des  vorhergehenden  infizierte.  Eine  Steigerung  der  Virulenz 
wurde  nicht  erreicht  — im  Gegenteil!  die  Bakterien  zeigten  gegen  das 
Ende  des  Versuches  eine  geringe  Abschwächung,  was  sich  durch  den 
etwas  späteren  Eintritt  des  Todes  in  der  letzten  Hälfte  der  Versuchs- 
reihe, verglichen  mit  der  ersten  Hälfte,  dokumentierte.  Welch  & Cle- 
ment machten  einen  ähnlichen  Versuch  mit  einer  Serie  von  über  20 
Kaninchen,  ohne  eine  Abkürzung  der  Krankheitsdauer  konstatieren  zu 
können.  Am  Anfang  wie  am  Ende  des  Versuches  starben  die  Kaninchen 


regelmäßig  in  4—6  Tagen  nach  der  Impfung.  Auch  Schreiber  giebt 
an,  dass  es  ihm  nicht  gelungen  sei,  die  Virulenz  des  Bacillus  suipestifer 
durch  Weiterimpfang  von  Maus  zu  Maus  höher  zu  bringen.  Auf  Grund 
eigener  Versuche  an  Mäusen  kann  ich  die  Angabe  Schreibers  bestä- 
tigen. — Wir  müssen  somit  annehmen,  dass  die  natürliche  Virulenz 
des  Bacillus  suipestifer  durch  Tierpassagen  künstlich  nicht 
gesteigert  werden  kann. 


In  Uebereinstimmung  mit  der  von  Moore  bei  seinem  vorstehend  erwähnten 
Kaninchen  versuche  gemachten  Beobachtung,  dass  die  Passage  des  Schweine- 
pestvirus  durch  eine  Reihe  von  Individuen  derselben  Art  einegeringe  Absehwächung 
desselben  bedingt,  konstatierten  Salmox  & Smith  zu  verschiedenen  Malen, 
»tliat  when  a series  of  animals  are  fed  with  infected  viscera,  eacli  from  the 
one  preeeding  it,  the  earlier  ones  of  series  will  develop  tlie  most  severe 
disease.  The  later  ones  are  affected  by  a more  chronic  malady  and  finally 
a point  is  reached  when  no  disease  is  produced.  In  such  an  experiment 
seif  inoeulation  or  vaccination  must  be  eliminated,  as  the  animals  are  not 
exposed  previous  to  the  feeding.« 


Wiederholte  Passagen  durch  Individuen  derselben  Art 
scheinen  also  eine  Absehwächung  des  Virus  der  Schweinepest 
zur  Folge  zu  haben. 


IV.  Pathogenes  Verhalten  des  Bacillus  suipestifer 
bei  natürlicher  Infektion  des  Schweines. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Salmon  Sc  Smith,  sowie  von  Welch 
Sc  Clement  lassen  sich  zwei  Formen  der  Schweinepest  unterscheiden, 
eine  akute  und  eine  chronische  Form.  Da  diese  beiden  Formen  der 
amerikanischen  Autoren  sich  nicht  vollständig  mit  dem  decken,  was 
man  in  Deutschland  unter  akuter  und  chronischer  Schweinepest  versteht, 
so  scheint  es  mir  richtiger,  eine  Einteilung  weniger  auf  die  Begriffe 
akut«  und  »chronisch«  zu  gründen,  als  vielmehr  zu  betonen,  dass  es 
zwei  der  Art  und  der  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  nach  ver- 
schiedene Typen  der  Schweinepest  giebt,  die  sich  allerdings  auch  durch 
ihren  Verlauf  voneinander  unterscheiden.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen 
beiden  Formen  existiert  jedoch  nicht,  und  es  kommen  mannigfache 
Uebergänge  vor.  Ob  die  Schweinepest  mehr  in  der  einen  oder 
mehr  in  der  anderen  Form  auftritt,  ist  in  der  Hauptsache  ab- 
hängig von  der  Virulenz  der  Krankheitserreger,  die  nicht  nur 
an  verschiedenen  Orten,  sondern  auch  zu  verschiedenen  Zeiten  außer- 
ordentlich große  Differenzen  zeigt.  Die  Virulenz  der  Schweinepest- 
bakterien ist  in  manchen  Jahren,  wie  Salmox  & Smith  beobachteten, 
eine  höhere,  und  dementsprechend  tritt  in  diesen  Jahren  die  septikämisch- 
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hämorrhagische  Form  mehr  in  den  Vordergrund,  während  in  anderen 
Jahren  bei  geringerer  Virulenz  der  Bakterien  die  intestinale  Form  über- 
wiegt. Beide  Formen  entstehen  fast  ausschließlich  durch  die  Ein- 
verleibung des  Virus  per  os,  obgleich  die  Möglichkeit,  dass  bei  Epidemieen, 
die  durch  Bakterien  von  außergewöhnlich  hoher  Virulenz  verursacht 
werden,  eine  Infektion  von  der  Cutis  oder  Subcutis  oder  von  der  Lunge 
aus  zu  stände  kommt,  nach  Salmon  & Smith  immerhin  besteht. 

Wir  haben  zu  unterscheiden:  1.  die  septikämisch- hämorrhagische 
Form  (akute  Form  der  amerikanischen  Autoren)  und  2.  die  intestinale 
Form  (chronische  Form  der  amerikanischen  Autoren). 

1.  Die  septikämisch-hämorrhagische  Form  der  Schweinepest. 

Dieselbe  kommt  häufig  in  Nordamerika,  seltener  in  Mitteleuropa  vor. 
Ihr  Verlauf  ist  meist  perakut;  der  Tod  tritt  oft  in  weniger  als  vier- 
undzwanzig Stunden  ein.  — Die  folgenden  Angaben  sind  der  Monographie 
von  Salmon  & Smith  entnommen.  — Die  hauptsächlichsten  und 
fast  die  einzigen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
bei  dieser  Form  sind  Hämorrhagieen  in  zahlreichen  Organen. 
Am  ausgeprägtesten  finden  sich  die  hämorrhagischen  Läsionen  in  den 
Lymphdrüsen  und  an  den  serösen  Häuten.  Von  ersteren  sind  am 
häufigsten  betroffen  die  Drüsen  des  Mesokolon,  die  Bronchialdrüsen  und 
diejenigen  an  der  Brustaorta.  Ferner  weisen  auch  die  Retroperitoneal- 
drüsen  und  die  Magendrüsen  hämorrhagische  Veränderungen  auf.  Sehr 
selten  zeigen  die  Mesenterialdrüsen  Extravasationen  von  geringem  Umfang. 
Von  den  serösen  Häuten  sind  Pleura  und  Peritoneum  mit  Hämorrhagieen 
versehen.  Man  findet  dieselben  in  großer  Zahl  in  Form  von  Petechien 
und  größeren  Flecken  unter  dem  serösen  Ueberzug  des  Dick-  und 
Dünndarmes.  Aber  auch  das  parietale  Blatt  des  Peritoneums  (und  der 
Pleura)  weisen  Blutungen  auf.  — Die  Milz  ist  mehr  oder  weniger 
vergrößert,  weich  und  mit  Blut  stark  gefüllt.  — Der  Digestionstractus 
ist  gewöhnlich  der  Sitz  umfangreicher  hämorrhagischer  Veränderungen. 
Die  Fundusregion  des  Magens  ist  in  der  Regel  tief  gerötet.  Der  Dünn- 
darm weist  in  manchen  Fällen  in  seiner  ganzen  Länge  Ekchymosen  auf. 
Ira  Dickdarm  können  dieselben  so  zahlreich  sein,  dass  sie  der  Schleim- 
haut ein  dunkelrotes  Aussehen  verleihen.  — Auch  die  Nieren  sind 
' gelegentlich  von  schweren  hämorrhagischen  Veränderungen  betroffen. 
Die  Glomeruli  erscheinen  als  blutrote  Punkte,  während  größere  Extrava- 
sationen in  der  Marksubstanz  und  Blutergüsse  rings  um  die  Spitzen 
der  Papillen  Vorkommen.  — Die  Lungen  zeigen  in  einem  kleinen 
Prozentsatz  von  Fällen  subpleurale  Ekchymosen  in  großer  Zahl;  auch 
das  Lungengewebe  selbst  ist  mit  kleinen  hämorrhagischen  Herden  durch- 
setzt. Seltener  betreffen  die  Blutergüsse  einen  oder  mehrere  ganze 
Lappen.  In  einem  Falle  wies  auch  das  Kleinhirn  Petechien  auf.  — 
Das  subkutane  Gewebe  am  Bauche  kann  mit  kleinen  Blutungen  und 
hämatomähnlichen  Blutansammlungen  durchsetzt  sein. 

Die  septikämisch-hämorrhagischen  Fälle  kommen  besonders  im  An- 
fangsstadium von  Epidemieen  vor.  Im  weiteren  Verlauf  der  letzteren 
machen  sie  meist  der  weniger  rapid  verlaufenden  intestinalen  Form  der 
Krankheit  Platz. 
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2.  Die  intestinale  Form  der  Schweinepest, 

Dieselbe  stellt  die  gewöhnliche  Erscheinungsform  der  Schweinepest 
dar.  Ihr  Verlauf  kann  akut,  subakut  oder  chronisch  sein.  Meist  er- 
kranken nach  Schütz  junge  Tiere,  Saugferkel  oder  Ferkel  im  Alter  bis 
zu  vier  Monaten.  Das  Inkubationsstadium  schwankt  nach  Graffunder 
zwischen  drei  und  zwanzig  Tagen;  bei  jungen  Tieren  ist  es  kürzer,  bei 
älteren  länger.  Auf  die  klinischen  Erscheinungen  kann  hier  nicht  näher 
eingegangen  werden.  Die  Dauer  der  Krankheit  erstreckt  sich  auf  zwei 
bis  acht  Tage  oder  mehrere  Wochen.  Bei  milderen  Seuchengängen  zieht 
sich  die  Krankheit  oft  monatelang  bin.  Die  Mortalität  beträgt  nach 
Salmon  & Smith  sowie  Zschokke  80 — 90  %. 


Die  bei  der  Sektion  gefundenen  Veränderungen  sind  in  erster  Linie 
diphtheroider  * Natur. 

Die  Zunge  weist  häufig  an  ihrer  Spitze,  den  Seitenrändern  und 
ihrer  unteren  Fläche  diphtheroide  Stellen  in  Form  grauweißer  oder 
graugelber,  trüber  Flecke  auf,  aus  welchen  nach  Abstoßung  des  Schorfes 
Geschwüre  entstehen  können.  Aehnliche  diphtheroide  Stellen  finden  sich 
an  der  Schleimhaut  der  Backen,  am  Gaumen,  Gaumensegel 
und  an  den  Mandeln  (Schütz).  Die  Magenschleimhaut  zeigt 
katarrhalische  oder  hämorrhagische  Erscheinungen,  nicht  selten  auch 
krupöse  Auflagerungen  und  diphtheroide  Veränderungen.  Der  Dünn- 
darm weist  im  allgemeinen  meist  eine  weniger  schwere  Erkrankung  auf. 
Es  können  liier  jedoch  ebenfalls  katarrhalische,  hämorrhagische,  krupöse 
und  diphtheroide  Prozesse  auf  treten.  Die  letzteren  sind,  wenn  in 

größerem  Umfange  vorhanden,  meist  auf  das  Endstück  des  Ileums  be- 
schränkt. In  wohl  allen  Fällen  von  Schweinepest  besteht  eine  katar- 
rhalische Reizung  der  Dünndarmschleimhaut,  auch  Hämorrliagieen  sind 
nicht  selten.  Die  letzteren  betreffen  oft  nur  die  Darmzotten,  häufiger 
jedoch  die  PEYERschen  Plaques,  in  manchen  Fällen  kommt  es  zu 
größeren  Darmblutungen.  Ist  die  Gefäßalteration  durch  die  Schweine- 
pestbakterien eine  hochgradigere,  so  kommt  es  zu  krupösen  Ausschwit- 
zungen auf  der  Schleimhautoberfläche.  Die  lymphatischen  Apparate 
der  Dünndarmschleimhaut  sind  stets  geschwollen.  Die  nekrotischen 
Veränderungen  im  Dünndarm  betreffen  oft  nur  die  Zotten,  aber  auch 
diffuse  diphtheroide  Verscliorf ungen  der  Schleimhaut  kommen  vor.  — 
Die  ausgeprägtesten  und  charakteristischsten  Verän  der  ungen 
bei  der  Schweinepest  findet  man  regelmäßig  im  Dickdarm. 
Der  Blinddarm  ist  meist  am  stärksten  erkrankt  und  ist  es  besonders 
die  Partie  der  Ileocökalklappe,  welche  in  erster  Linie  und  am  stärksten  af- 
tiziert  wird.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bildet  der  Rand  der  I leocökal- 
klappe eine  scharfe  Grenze  zwischen  dem  wenig  erkrankten  Dünndarm 
und  der  schwer  veränderten  Dickdarmschleimhaut.  Nur  bei  sehr  aus- 
gebreiteten schwereren  Dickdarmläsionen  greift  der  diphtheroide  Prozess 
auf  das  Ileum  über.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  wurde  bereits 


*J  In  der  Litteratur  werden  die  entsprechenden  Schweinepestveränderungen 
fast  stets  als  »diphtherische«  bezeichnet.  Dies  ist  nicht  korrekt;  denn  nach  un- 
seren heutigen  Anschauungen  haben  die  Worte  »Diphtherie«  und  »diphtherisch« 
oder  »diphtheritisch«  nicht  mehr  eine  anatomische,  sondern  eine  ätiologische  Be- 
deutung. Diphtherie  wird  nur  durch  den  KLEBS-LÖFFLERSchen  Diphtherie- 
bacillus verursacht.  Die  zahlreichen  anderen  nicht  durch  diesen  Bacillus  erzeugten 
charakteristischen  Schleimhautnekrosen  bezeichnen  wir  nach  Weigert,  Cohnheim 
und  v.  Behring  als  diphtherieähnliche  oder  diphtheroide  Erkrankungen. 
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oben  (Seite  649)  erwähnt.  Nächst  dem  Blinddarm  zeigt  sich  die  vordere 
Hälfte  des  Grimmdarmes  am  stärksten  von  der  Erkrankung  betroffen. 
Das  Rectum  ist  im  allgemeinen  weniger  verändert  und  zeigt  selten 
schwere  diphthero'ide  V eränderungen.  Neben  einfachen  E n t z ü n - 

dungserscheinungen,  Hämorrhagieen  und  krupösen  Auflage- 
rungen herrschen  im  Dickdarm  hauptsächlich  diphthero’ide 
Veränderungen  vor.  Die  letzteren  beginnen  an  den  Lyrnph- 
follikeln  oder  mit  oberflächlichen  Verschorfungen  der  Schleimhaut,  wde 
oben  (Seite  651)  näher  beschrieben.  In  akut  verlaufenen  Fällen  kann 
sich  die  Erkrankung  der  Darmschleimhaut  auf  diese  Anfangsstadien 
beschränken.  In  weitaus  den  meisten  Fällen  aber  finden  wir  die  aus 
diesen  Anfangsstadien  hervorgegangenen  schweren  diphtheroiden  Prozesse, 
welche  der  Dickdarmerkrankung  bei  der  Schweinepest  ein  so  überaus 
charakteristisches  Gepräge  verleihen.  Wir  können  drei  Formen  dieser 
schweren  Veränderungen  unterscheiden: 

1.  die  cir  cum  Skripten  nekrotischen  Plaques.  Dieselben  bilden 
fünf pfennigstück-  bis  thalergroße  runde  oder  ovale  Schorfe,  welche  über 
das  Schleimhautniveau  nur  wenig  hervorragen,  oft  aber  einen  etwas 
gewulsteten  Rand  besitzen.  Die  Fläche  der  Plaques  bildet  eine  schmutzig- 
gelbe,  bräunliche,  graue  oder  mehr  schwärzliche,  trockene,  nicht  selten 
zerklüftete,  käseähnliche  Masse,  welche  sich  mit  dem  Messer  abheben 
lässt,  wobei  man  sieht,  dass  der  Zerfallprozess  im  Centrum  der  Plaques 
tiefer  reicht  als  nach  den  Rändern  zu.  Derartige  nekrotische  Plaques, 
welche  infolge  ihrer  Neigung  zu  flächenhafter  Ausbreitung  häufig  kon- 
fluieren,  werden  von  vielen  Autoren  als  Geschwüre  bezeichnet.  Diese 
Bezeichnung  ist  indessen  nicht  zutreffend;  ein  Geschwür  entsteht  erst 
dann,  wenn  der  nekrotische  Schorf,  wie  es  in  langsam  verlaufenden 
Fällen  geschieht,  abgestoßen  wird.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergiebt,  dass  die  Nekrose  für  gewöhnlich  die  ganze  Mucosa  betrifft.  In 
diesem  Falle  ist  die  Submucosa  stark  infiltriert  und  verdickt.  Oft  reicht 
die  Nekrose,  die  nicht  nur  in  der  Fläche,  sondern  auch  in  die  Tiefe 
fortschreitet,  aber  auch  tiefer  bis  in  die  Muscularis  und  ruft  dann  Ent- 
zündungserscheinungen und  Infiltration  in  der  benachbarten  Serosa  hervor. 
Ein  Durchbruch  der  nekrotischen  Herde  oder  der  aus  ihnen  hervor- 
gehenden Geschwüre  in  die  Peritonealhöhle  findet  niemals  statt.  Die 
reaktive  Entzündung  und  Infiltration  der  Darmwand  an  den  von  der 
Nekrose  betroffenen  Stellen  führt  vielmehr  zu  einer  erheblichen  Ver- 
dickung der  Wand.  Sind  die  nekrotischen  Plaques  sehr  zahlreich  und  ist 
durch  Zusammenfließen  derselben  eine  größere  nekrotische  Fläche  ent- 
standen, so  verdickt  sich  die  Darmwand  an  solchen  Stellen  allmählich 
derart,  dass  man,  um  einen  sehr  treffenden  Vergleich  von  Peters  zu  ge- 
brauchen, beim  Betasten  des  Darmes  von  außen  den  Eindruck  hat,  »als 
wären  an  der  Innenfläche  des  Darmrohres  feste  Platten  ausgespannt  und 
hinderten  das  Zusammenfallen  seines  Lumens«.  Nehmen  die  konfluierten 
nekrotischen  Plaques  die  Oberfläche  des  ganzen  Darmlumens  auf  einer 
größeren  Strecke  ein,  so  verwandelt  sich  der  Dickdarm,  besonders  das 
Kolon  in  ein  starres  Rohr.  Ist  die  Nekrose  in  solchen  Fällen  eine  so 
tiefgeliende  gewesen,  dass  sie  eine  umfangreichere  reaktive  Entzündung 
in  der  Serosa  bedingte,  so  kommt  es  zu  Verklebungen  und  Verwachsungen 
zwischen  den  einzelnen  Grimmdarmlagen,  so  dass  auf  diese  Weise  das 
Dickdarmkonvolut  zu  einem  einheitlichen  derben  Paket  wird,  welches 
sich  unter  Umständen  schon  von  außen  durch  die  Bauchdecken  hindurch 
als  solches  fühlen  lässt.  Die  Verdickung  der  Darmwaud  erfolgt  zum 
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größten  Teil  auf  Kosten  des  Lumens,  so  dass  sich  das  letztere  oft  be- 
deutend verkleinert.  Zu  einer  vollständigen  Darmstenose  kommt  es 
jedoch  sehr  selten. 

2.  Die  diffuse  diplitlieroide  Nekrose.  Während  die  circumskripten 
nekrotischen  Plaques  in  allen  Abteilungen  des  Dickdarmes  Vorkommen, 
ist  die  diffuse  diphtheroide  Nekrose  hist  stets  auf  den  Grimm  dann  be- 
schränkt. Dieselbe  entsteht  entweder  durch  Zusammenfließen  sehr 
zahlreich  vorhandener  nekrotischer  Einzelherde  oder  sie  tritt  von  vorn- 
herein in  diffuser  Form  auf.  In  leichteren  Fällen  ist  dann  die  Schleim- 
haut mit  einem  kleieartigen  Belage  versehen,  während  in  schweren 
Fällen  die  innere  Darmoberflächc  in  größerer  Ausdehnung  mit  einer 
diphtheroiden  Pseudomembran  von  ähnlicher  Beschaffenheit  wie  die 
nekrotische  Fläche  der  circumskripten  Plaques  bedeckt  ist.  Meist  ist 
nur  die  Mucosa  von  dem  diphtheroiden  Prozess  betroffen.  Die  diffuse 
Nekrose  der  Darmschleimhaut  kommt  in  spontanen  Fällen  nicht  so  häufig 


zur  Beobachtung 


als  nach  künstlicher  Infektion  durch  Fütterung.  Auch 


bei  dieser  Form  der  Nekrose  kommt  es  zur  Verdickung  der  Darmwand 
und  entsteht  unter  Umständen  infolge  Vertiefung  der  Zerfallsprozesse 
eine  reaktive  Entzündung  des  peritonealen  Ueberzuges  mit  nachfolgender 
Verklebung  der  einzelnen  Grimmdarmlagen.  Nach  Marek  entsteht  die 
diffuse  Nekrose  in  der  AVeise,  dass  die  Schweinepestbakterien  »auf 
einmal  oder  schubweise  in  großer  Quantität  an  einer  ausgebreiteten 
Stelle  in  die  Schleimhaut  eindringen  und  verursachen  dann  daselbst  ihrer 
Quantität,  Virulenz  und  wahrscheinlich  auch  der  Inklination  des  Tieres 
gemäß  manchmal  nur  akuten  Katarrh,  ein  anderes  Mal  aber  hämorrha- 
gische Entzündung  oder  diffuse  Nekrose«. 

3.  Die  nekrotischen  „Knöpfe“  („buttons“,  „boutons“)  stellen 
unzweifelhaft  die  charakteristischste  Form  der  diphtheroiden  Nekrose 
bei  der  Schweinepesterkranknng  des  Dickdarmes  dar.  Die  »Knöpfe« 
bilden  circumskripte,  erhabene,  flachere  oder  mehr  halbkugelförmige 
oder  selbst  der  Kugelform  sich  nähernde  nekrotische  Herde  von  etwa  der 
Größe  einer  Erbse  bis  zu  der  einer  Haselnuss.  Sie  sind  mit  der  Um- 
gebung fest  verbunden,  besitzen  eine  feste  Konsistenz  und  eine  gelbe, 
graugelbe  oder  mehr  schwärzliche  Farbe  und  oft  eine  konzentrische 
Schichtung.  Sie  sitzen  in  der  Mucosa  und  reichen  bis  in  die  Submucosa, 
oft  aber  bis  in  die  Muscularis  hinein.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen 
den  circumskripten  nekrotischen  Plaques  und  den  nekrotischen  »Knöpfen« 
lässt  sich  nicht  ziehen.  Man  findet  mannigfache  Uebergangsformen.  — 
Die  »Knöpfe«  entstehen  stets  aus  Solitärfollikeln.  AVie  oben  beschrieben, 
vergrößern  sich  die  Follikel  und  fallen  der  Nekrose  anheim.  Ein 
derartiger  nekrotischer  Follikel  bildet  das  Centrum  des  »Knopfes«. 
Infolge  der  reaktiven  Entzündung  und  der  Gewebsinfiltration  an  seiner 
Basis  wird  derselbe  emporgehoben.  Inzwischen  ist  die  über  dem  Follikel 
liegende  Schleimhaut  ebenfalls  verschorft  worden,  und  das  Ganze  bildet 
nun  infolge  seiner  Prominenz  die  Ablagerungsstelle  von  festen  Partikeln 
des  Darminhaltes,  so  dass  um  den  Knopf  sich  gewissermaßen  eine 
Schmutzkruste  bildet,  die  bei  längerer  Dauer  der  Erkrankung  natürlich 
au  Dicke  zunimmt.  Die  ATjrbedingung  für  das  Entstehen  der 
Knüpfe  ist  also,  dass  der  nekrotische  Follikel  sich  nicht  in 
ein  Follikulargesch wür  verwandelt,  sondern  seiner  Form 
nach  erhalten  bleibt. 

Bei  den  diphtheroiden  Nekrosen  der  Dickdarmschleimhaut  handelt  es 
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sich  um  eine  Koagulationsnekrose  mit  nachfolgender  Ver- 
käsung. Die  vorstehend  beschriebenen  schweren  Veränderungen  im  Dick- 
darme sind,  wie  oben  bereits  bemerkt,  nicht  allein  dem  Bacillus  sui- 
pestifer  zuzuschreiben,  sondern  sie  verdanken  ihr  Zustandekommen  haupt- 
sächlich der  sekundären  Invasion  von  im  Darmkanal  vorhandenen  anderen 
Bakterien,  besonders  aber  dem  Nekrosebacillus. 

Der  Ausgang  der  schweren  diphtheroiden  Prozesse  im  Darmkanal 

ist  ein  verschiedener.  Ausgebreitete  Nekrotisierungen  führen  meist  bald 
den  Tod  des  betreffenden  Tieres  herbei.  Tritt  bei  weniger  umfangreichen 
Zerstörungen  der  Tod  nicht  ein,  so  kommt  es  nach  Abstoßung  der 
diphtheroiden  Schorfe  zur  Geschwürsbildung  und  zur  Heilung  der  Ge- 
schwüre. Meist  setzen  die  Heilungsvorgänge  schon  unter  den  Schorfen 
ein,  indem  sich  eine  Demarkationszone  bildet.  Die  Substanz  Verluste 
werden  durch  Granulationsgewebe  ausgefüllt,  welches  des  weiteren  ver- 
narbt. Die  Schweinepestnarben  sind  wenig  auffällig;  sie 
bilden  glatte,  grauweiße,  im  Niveau  der  Schleimhautober- 
fläche liegende  Flecken.  Stenosierung  des  Darmes  infolge  von 
Schrumpfungsprozessen  im  Narbengewebe,  wie  sie  von  Marek  sowie 
von  Gerosa  & Billitz  beschrieben  wird,  scheint  sehr  selten  zu  sein. 

Bezüglich  der  Entstehungsgeschichte  der  Darmveränderungen  verweise 
ich  auf  meine  oben  gemachten  Ausführungen. 

Von  den  Veränderungen  der  übrigen  Organe  ist  noch  folgendes 
hervorzuheben:  Die  Lymphdrüsen  des  Verdauungsapparates  erscheinen 
stets  vergrößert  und  nicht  selten  zum  Teil  verkäst.  Die  Verkäsung  be- 
trifft besonders  häufig  die  Mesenterial-  und  Kehlgangsdrüsen.  Verkal- 
kung wird,  wie  bereits  bemerkt,  in  den  Verkäsungen  der  Schweine- 
pest niemals  beobachtet.  — Die  Milz  ist  in  der  Kegel  nicht  vergrößert 
und  meist  unverändert.  — Leber  und  Nieren  erscheinen  parenchymatös 
getrübt.  In  seltenen  Fällen  findet  man  nekrotische  Herde  (»Pestknoten«) 
in  Milz,  Leber  und  Nieren  (Preisz,  Marek).  Graffunder,  Marek  sowie 
Welch  & Clement  beobachteten  die  nekrotischen  Veränderungen  in  der 
Leber  häufiger.  Marek  beschreibt  den  mikroskopischen  Befund  der- 
artiger Lebernekrotisierungen  in  ähnlicher  Weise,  wie  bereits  oben  für 
das  Kaninchen  angegeben,  woraus  hervorgeht,  dass  es  sich  in  beiden 
Fällen  um  den  gleichen  Prozess  handelt.  Welch  & Clement  heben 
als  gelegentlichen  Befund  hyaline  Thrombose  der  Nierenkapillaren  hervor. 
— Nach  Salmon  & Smith  gehört  Pneumonie  nicht  zu  den  spe- 
zifischen Erscheinungen  der  reinen  Schweinepest.  Die  Ver- 
änderungen der  Lunge,  welche  nicht  selten  bei  schweinepestkranken 
Schweinen  gefunden  werden,  sind  nichts  Spezifisches;  denn  sie  kommen 
auch  bei  nicht  an  Schweinepest  leidenden  Schweinen  vor.  Manche 
dieser  Veränderungen  können  vielleicht  auf  die  Schwächung  des  Or- 
ganismus durch  die  Schweinepesterkrankung  zurückgeführt  werden.  W o 
Lungen  Veränderungen  vorliegen,  ist  fast  stets  der  Bacillus 
suisepticus  im  Spiele.  Auch  der  Nekrosebacillus  kann  nach  Bang 
in  der  Lunge  schweinepestkranker  Schweine  nekrotisierende  Prozesse 
hervorrufen.  Die  in  erkrankten  Lungenpartieen  bei  Schweinepest  ge- 
fundenen Schweinepestbakterien  sind  nach  Salmon  & Smith  entweder 
durch  den  Blutstrom  oder  von  außen  dorthin  gelangt  und  haben  sich 
hier  sekundär  angesiedelt.  Im  Gegensatz  zu  Salmon  & Smith  glauben 
indessen  Welch  & Clement  sowie  Preisz,  dass  Pneumonie  auch  bei 
unkomplizierter  Schweinepest  Vorkommen  kann.  Nekrotische  Prozesse 
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können  bei  der  Schweinepest  auch  in  der  äußeren  Haut  Vorkommen. 
So  beobachtete  Schü  tz  derartige  Veränderungen  an  den  Zitzen  säugender 
Sauen.  Auch  andere  Schleimhäute  als  diejenigen  des  Verdauungskanals 
können  diplitheroide  Stellen  zeigen.  Welch  & Clement  konstatierten 
solche  auf  der  Nasenschleimhaut,  den  Konjunktiven,  in  der  Vagina  u.  s.  w. 

Was  die  Pathogenese  der  Schweinepest  anbelangt,  so  unterliegt  es 
keinem  Zweifel,  dass  die  Infektion  fast  ausschließlich  durch 
den  Verdauungstractus  erfolgt.  Andere  Infektionsmodi  (z.  B.  durch 
subkutane  Einverleibung  des  Virus)  sind  zwar  theoretisch  als  möglich 
zu  bezeichnen,  dürften  jedoch  praktisch  kaum  eine  Bolle  spielen.  Im 
Darme  siedeln  sich  die  durch  die  Nahrung,  das  Trinkwasser  oder  beim 
Wühlen  der  Schweine  im  Boden  oder  in  der  Streu  aufgenommenen  Schweine- 
pestbakterien an  und  verursachen  eine  Primärerkrankung  dieses  Organs. 
Die  intestinale  Schweinepest  darf  jedoch  nicht  als  reine 
Lokalaffektion  des  Darmes  betrachtet  werden.  Vom  Darme 
aus  werden  die  Bakterien  auf  dem  Wege  der  Lvmpli-  und  Blutgefäße 
resorbiert  und  verursachen  eine  Allgemeininfektio n des  Organismus, 
die  sich  in  der  Erkrankung  der  Leber,  der  Milz,  der  Nieren  u.  s.  w. 
ausspricht.  Allerdings  ist  diese  Allgemeininfektion  meist 
leichterer  Art  und  tritt  gegenüber  der  Erkrankung  des  Inte- 
stinaltr actus  vollständig  in  den  Hintergrund. 

Von  einer  Uebertragung  der  Schweinepest  auf  andere 
Tiere  ist  nichts  bekannt. 


V.  Verschiedene  Varietäten  des  Bacillus  suipestifer. 

Die  einzelne  Schweinepestkultur  zeichnet  sich  durch  eine 
große  Konstanz  ihrer  Eigenschaften  aus.  Bereits  oben  wurde 
hervorgehoben,  dass  die  natürliche  Virulenz  der  Schweinepestbakterien 
nicht  durch  Tierpassagen  künstlich  gesteigert  werden  kann;  eine  ähn- 
liche Beständigkeit,  wie  die  Virulenz,  zeigen  auch  die  übrigen  Eigen- 
schaften dieses  Krankheitserregers. 

Abgesehen  von  dieser  Konstanz  der  Eigenschaften  der  einzelnen 
Kultur,  zeigen  die  Schweinepestbakterien  aus  verschiedenen 
Seuchenherden  oft  derartig  bemerkenswerte  Differenzen, 
dass  man  von  verschiedenen  Varietäten  des  Bacillus  sui- 
pestifer sprechen  kann.  Die  Eigenschaft,  welche  die  größte  Mannig- 
faltigkeit zeigt,  ist  die  Virulenz.  Alle  Varietäten  des  Bacillus  suipestifer 
stimmen  aber  in  mehreren  Haupteigenschaften  und  in  der  Art  der  von 
ihnen  bei  Schweinen  erzeugten  Krankheit  überein.  Jede  einzelne 
Varietät  hält,  soweit  die  Beobachtungen  reichen,  ihre  besonderen  Eigen- 
schaften ziemlich  fest,  so  dass  eine  Umwandlung  einer  Varietät  in  eine 
andere  auf  künstlichem  Wege  bis  jetzt  nicht  beobachtet  wurde. 

Nach  der  Beschreibung  der  »Marseiller  Schweineseuche«  durch 
Ri etsch  & Jobert  wurde  mehrfach  die  Frage  diskutiert,  ob  das  von 
diesen  Forschern  gefundene  bewegliche  Bakterium  mit  dem  Hog- 
cholerabakterium  Salmoxs  identisch  sei  oder  nicht.  Das  Marseiller 
Bakterium  unterscheidet  sich  in  folgenden  Punkten  vom  Hogcholera- 
bakterium:  Es  wächst  rascher  und  üppiger  auf  verschiedenen  Nährböden 
(Rietsch  & Jobert).  Es  bringt  Milch  in  längstens  acht  Tagen  unter 
Säurebildung  zum  Gerinnen  (Caneva,  Bunzl- Federn).  Im  übrigen 
stimmt  es  mit  dem  Hogcholerabakterium  überein.  Rietsch  Sc  Jobert 
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wie  auch  Caneva  und  Bunzl-  Federn  halten  deshalb  die  Marseiller 
Seuche  und  die  Hogcliolera  für  verschiedene  Krankheiten.  Heute  wissen 
wir,  dass  es  sich  hier  lediglich  um  eine  besondere  Varietät  des  Bacillus 
suipestifer  handelte. 

Smith,  der  die  Differenzen  zwischen  den  Schweinepestbakterien  ver- 
schiedener Herkunft  zuerst  richtig  erkannt  und  gedeutet  hat,  unter- 
scheidet folgende  Varietäten : 

Bacillus  ct.  Es  ist  dies  die  zuerst  gefundene  und  am  weitesten  ver- 

breitete Varietät,  der  Typus  des  Bacillus  suipestifer,  wie  er  in  vorstehender 
Abhandlung  beschrieben  ist. 

Bacillus  ß wurde  aus  einem  Schweinepestausbruch  in  Nebraska  isoliert. 
In  Bouillonkulturen  bildet  er  nach  24  bis  36  Stunden  eine  dünne,  zerbrech- 
liche, aber  vollkommene  Membran  an  der  Oberfläche.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Kultur  ergiebt,  dass  die  Bakterien  in  der  Flüssigkeit  die- 
selbe Größe  und  Beweglichkeit  haben,  wie  der  Bacillus  a.  In  der  Ober- 
flächenmembran sind  die  Stäbchen  indessen  augenscheinlich  eine  Kleinigkeit 
länger  und  nicht  beweglich.  Ferner  unterscheidet  sich  der  Bacillus  ß dadurch 
von  a,  dass  er  eine  stärkere  alkalische  Reaktion  des  Nährbodens  fordert  als 
a.  Wenn  diese  Forderung  erfüllt  ist,  wächst  ß sogar  noch  üppiger  als  a. 
Die  Virulenz  von  ß war  ursprünglich  ein  wenig  geringer  als  diejenige 
von  a.  Der  Bacillus  ß tötete  Mäuse  und  Kaninchen,  zwei  Meerschweinchen 
indessen  widerstanden  der  Impfung.  Ein  Schwein  konnte  durch  Fütterung 
einer  großen  Quantität  Bouillonkultur  getötet  werden.  Dfe  Virulenz  des 
Bacillus  ß war  nach  6 1/2 jähriger  künstlicher  Fortzüchtung  noch  vorhanden. 
Ebenso  zeigte  der  Bacillus  noch  seine  Beweglichkeit  und  sein  Gärungsvermögen 
in  Glukosebouillon. 

Bacillus  y.  Diese  Form  wurde  im  Jahre  1890  aus  der  Milz  eines 
Schweines  erhalten.  y ist  weniger  virulent  als  der  Bacillus  a ; denn  es 
bedarf  eines  ganzen  Kubikcentimeters  Bouillonkultur,  um  ein  Kaninchen 
durch  intravenöse  Injektion  zu  töten.  Im  übrigen  weicht  diese  Varietät  in 
ihren  morphologischen  und  biologischen  Eigenschaften  nur  wenig  vom  Bacillus 
a ab. 

Bacillus  S wurde  zu  gleicher  Zeit  isoliert  wie  der  Bacillus  y.  In  mor- 
phologischer Hinsicht  stimmt  er  im  allgemeinen  mit  a überein,  obgleich  die 
Einzelindividuen  ein  wenig  plumper  erscheinen.  Anfangs  wuchs  der  Bacillus 
in  Bouillonkulturen  in  Klumpen.  Diese  Eigentümlichkeit  behielt  er  für 
Monate,  und  auch  nachdem  er  mehrere  Kaninchen  passiert  hatte,  bei.  Später 
scheint  dieselbe  indessen  verschwunden  zu  sein.  Die  Virulenz  ist  sehr  gering. 
Der  Bacillus  scheint  auf  Schweine  keine  Wirkung  zu  haben. 

Bacillus  e.  Diese  Varietät  wurde  aus  einem  Schweinepestausbruch  in 
Virginia  im  Jahre  1890  erhalten.  Sie  stimmt  fast  vollständig  mit  ct  überein. 
Nur  in  mehreren  Punkten  unterscheidet  sie  sich  von  der  Hauptform:  Das 
Wachstum  auf  der  Gelatineplatte  ist  etwas  abweichend;  ferner  besitzen  die 
Kolonieen  eine  zähe  Beschaffenheit.  Das  Wachstum  auf  Agar  ist  mehr 
diffus. 

Bacillus  L.  Diese  interessante  Varietät  des  Ilogcholerabacillus  wurde 
im  Jahre  1889  bei  einem  etwas  abweichend  sich  verhaltenden  Schweinepest- 
ausbruch gefunden.  Diese  Form  erscheint  ein  wenig  größer  als  a und  wächst 
üppiger  in  den  verschiedenen  Kulturmedien.  Smith  glaubt  deshalb,  dass 
diese  Varietät  der  saprophytischen  Form  näher  steht  als  ct.  Der  Bacillus  'C 
zeigt  in  seiner  Virulenz  bemerkenswerte  Unterschiede  gegenüber  dem  Bacillus  a ; 
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er  ist  weniger  virulent  für  Kaninchen,  wirkt  jedoch  pathogen  auf  Mäuse, 
Meerschweinchen  und  Tauben.  Diese  Varietät  erzeugt  bei  Schweinen  echte 
Hogcholera.  Die  hauptsächlichsten  Veränderungen  findet  man  dabei  im  Dick- 
darm und  im  Magen.  Die  Krankheit  verläuft  mehr  chronisch  als  diejenige, 
welche  der  Bacillus  a verursacht. 


Bacillus  rj  wurde  1891  durch  Moore  aus  den  Organen  eines  Schweines 


gewonnen. 


Diese  Varietät  gleicht  in  allen  Beziehungen  dem  Bacillus  ct,  nur 


ist  sie  unbeweglich. 

Eine  weitere  unbewegliche  Varietät  des  Hogcholerabacillus 
hat  später  Smith  beschrieben.  Auch  diese  gleicht,  abgesehen  von  der  Be- 
weglichkeit, vollkommen  der  Hauptform  ci.  Bei  der  LöFFLERSchen  Geißel- 
färbung konnten  keine  Geißeln  nachgewiesen  werden.  Von  verschiedenen 
Seiten  (so  von  Preisz)  ist  bezweifelt  worden,  dass  es  sich  bei  diesen  unbe- 
weglichen Formen  um  echte  Schweinepestbakterien  handelt.  — Da  alle 
übrigen  Merkmale  dieser  unbeweglichen  Bakterien  mit  denjenigen  des  typischen 
Bacillus  suipestifer  übereinstimmen,  so  liegt  kein  Grund  vor,  daran  zu  zweifeln, 
dass  diese  Formen  Varietäten  der  beweglichen  Art  sind,  und  das  um  so 
weniger,  als  wir  wissen,  dass  die  Beweglichkeit  unter  Umständen  (z.  B.  durch 
längere  Fortzüchtung  in  künstlichen  Nährböden  allmählich  verloren  gehen 
kann,  indem  die  vorhandenen  Geißeln  eine  Rückbildung  erfahren.  Ferner 
giebt 


auch  z.  B.  eine  unbewegliche  Varietät  des  Bacterium  coli 


es  doch 
commune. 

Welch  & Clement  teilen  mit , dass  sie  oft  abgeschwächte  Formen  des 
Bacillus  suipestifer  angetroflen  haben,  welche  Kaninchen  auf  subkutanem 
Wege  nicht  infizierten,  dagegen  den  Tod  dieser  Tiere  nach  intravenöser  Ein- 
verleibung durch  eine  intensive  Darmerkrankung  herbeizuführen  imstande 
waren.  Ferner  behaupten  Welch  ä Clement  Schweinepestbakterien  ge- 
funden zu  haben,  die  für  Kaninchen  durchaus  unschädlich  waren,  die  aber 
nach  Fütterung  bei  Schweinen  diphtheroide  Prozesse  im  Darmkanal  hervor- 
riefen meist  ging  diese  Erkrankung  allerdings  in  Heilung  über). 

Auch  Bang  fand  unabhängig  von  den  SMiTiischen  Untersuchungen,  dass 
es  verschiedene  Varietäten  des  Bacillus  suipestifer  giebt.  Im  Jahre  1887 
isolierte  er  eine  Bakterienform,  welche  der  SMiTHSchen  Hauptform  a sehr 
nahe  stand,  die  nur  etwas  weniger  virulent  gewesen  zu  sein  scheint.  »Bei 
den  späteren  sporadischen  Ausbrüchen  der  chronischen  Schweinepest  war  es 
nicht  möglich,  denselben  Bacillus  aufzufinden,  während  dagegen  eine  Form 
sich  vorfand,  die  weit  lebhafter  wuchs,  nicht  virulent  war  gegen  Mäuse  und 
Kaninchen,  aber  dennoch  bei  Fütterung  eine  Dickdarmdiphtherie  von  charak- 
teristischem Aussehen  bei  Schweinen  hervorrief.  Diese  letzte  Form  kann 
nicht  auf  irgend  welche  von  Smiths  Varietäten  zurückgeführt  werden,  nähert 
sich  aber  in  gewissen  Beziehungen  den  Formen  y und  A«  Jensex.) 


Mischinfektion  von  Schweineseuche  und  Schweinepest. 

Eine  besondere  Bezeichnung  für  die  Mischinfektion  von  Schweine- 
seuche und  Schweinepest  ist  nirgendwo  gebräuchlich.  Jedoch  deuten 
die  Namen  » Pneumoenteritis  of  swine«  (Klein)  und  Pneumo- 
enterite  du  porc  unzweifelhaft  auf  die  Miscbinfektion  hin. 

Schweineseuche  und  Schweinepest  treten  häufig  gemein- 
schaftlich, nicht  nur  in  ein  und  demselben  Sch  weinebest  an  de, 
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sondern  auch  bei  ein  und  de mselben  Individuum  gleichzeitig 
auf.  Bei  der  Sektion  finden  sich  dann  die  pathologisch- anatomischen 
Merkmale  beider  Seuchen  mehr  oder  weniger  deutlich  ausgeprägt  vor. 
Eine  sorgfältige  bakteriologische  Untersuchung  ergiebt  in  solchen  Fällen 
fast  stets  das  Vorhandensein  sowohl  des  Bacillus  suisepticus  als  auch 
des  Bacillus  suipestifer.  Wie  bei  der  reinen  Schweinepest,  so  kann 
letzterer  auch  hier,  besonders  bei  chronischem  Verlauf  der  Erkrankung 
nicht  mehr  nachweisbar  sein;  in  solchen  Fällen  lassen  aber  die  für 
Schweinepest  charakteristischen  Darmveränderungen  meist  keinen  Zweifel 
an  der  Beteiligung  des  Bacillus  suipestifer. 

Wie  in  der  Einleitung  bereit  ausgeführt,  traten  sowohl  die  Schweine- 
seuche, als  auch  die  Schweinepest  ursprünglich  in  reiner  Form  auf.  Die 
Vermischung  beider  erfolgte  in  Europa  nach  Einschleppung  der  Schweine- 
pest; in  Amerika  trat,  nachdem  dort  die  Schweinepest  Decennien 
lang  die  alleinherrschende  Seuche  gewesen  war,  ebenfalls  die  Misch- 
infektion mit  Schweineseuche  auf.  Ob  die  letztere  von  Europa  aus  nach 
Amerika  eingeschleppt  wurde  oder  ob  sie  als  ein  Autochthone  dieses 
Landes  anzusehen  ist,  ist  zweifelhaft.  Durch  Vermischung  der 
Schweineseuche  und  der  Schweinepest  entstand  eine  Seuche, 
die  durch  besondere  Bösartigkeit  ausgezeichnet  ist  und  die, 
mehr  wie  die  beiden  einzelnen  Seuchen,  zu  explosionsartigen 
Ausbrüchen  und  besonders  zur  epidemischen,  ja  zur  pan- 
demischen  Ausbreitung  hinneigt. 

Der  erste,  welcher  das  Vorkommen  einer  Mischinfektion  von  Schweine- 
seuche und  Schweinepest  richtig  erkannt  hat,  war  Salmon.  Dieser 
Forscher  erkannte  bereits  im  Jahre  1886  bei  der  Entdeckung  der  Swine- 
plague in  Amerika  das  Vorkommen  einer  Vermischung  der  letzteren 
mit  Hogcholera.  Salmon  schrieb  damals  in  Bezug  auf  diesen  Punkt: 
»The  presence  in  the  same  herd  of  two  diseases,  and  even  in  the  same 
animal  of  two  wholly  different  microbes,  which  produce  them,  compli- 
cates  matters  very  greatly«.  — Die  folgenden  zehn  Jahre  brachten 
einen  heißen  litteraris dien  Kampf  um  die  Existenz  einer  solchen  Misch- 
infektion. Von  Billings  bis  zu  Voges  versuchte  man  die  Unmöglich- 
keit, ja  die  Lächerlichkeit  der  Annahme  einer  Mischinfektion  von 
Schweineseuche  und  Schweinepest  zu  beweisen,  bis  endlich  Preisz  der 
Wahrheit  Anerkennung  zu  verschaffen  wusste.  Es  handelt  sich  bei  der  hier 
zu  erörternden  Mischinfektion  nicht,  wie  ihre  Gegner  zu  behaupten  ver- 
suchten, um  eine  »diblastiscbe«  Entstehung  einer  Infektionskrankheit  im 
Sinne  Nägelis,  sondern  um  die  Vermischung  zweier  selbständigen 
Krankheiten,  um  eine  echte  Mischinfektion,  die  in  ihrer  praktischen 
und  ihrer  noch  lange  nicht  genug  gewürdigten  wissenschaftlichen  Be- 
deutung bis  jetzt  allerdings  ihresgleichen  in  der  humanen  und  veteri- 
nären Pathologie  nicht  gefunden  hat. 


Experimentelle  Mischinfektion, 
a)  Kaninchen. 

Die  Versuche,  bei  empfänglichen  kleinen  Versuchstieren  eine  echte 
Mischinfektion  zu  erzeugen,  scheitern  meist  daran,  dass  die  gleichzeitig 
mit  dem  Bacillus  suisepticus  und  dem  Bacillus  suipestifer  infizierten 
Tiere  meist  rasch  der  Infektion  mit  ersterem  Krankheitserreger  erliegen, 
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bevor  eine  Allgemeininfektion  mit  dem  letzteren  eintreten  kann.  Bei 
diesen  Tieren  bildet  man  dann  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung 
des  Blutes  und  der  inneren  Organe  nur  den  Bacillus  suisepticus. 

Afanassiff  umging  diese  Schwierigkeit  dadurch,  dass  er  eine  abge- 
schwächte Schweineseuchekultur  wählte,  welche  Kaninchen  in  derselben 
Zeit  tötete  wie  die  gleichzeitig  benutzte  Schweinepestkultur.  — Von 
beiden  Kulturen  wurden  gleiche  Mengen  einem  Kaninchen  an  beiden 
Hinterschenkeln  subkutan  injiziert.  Das  Tier  starb  nach  3y4  Tagen. 

Die  Sektion  ergab  folgendes:  An  den  Injektionsstellen  Infiltrate  der 
Subcutis  und  der  benachbarten  Muskeln.  Schleimhaut  der  Trachea  stark  in- 
jiziert, Lungen  fieckenweise  hyperämisch  mit  einigen  Blutungen.  Gering- 
gradige Peritonitis  sero-fibrinosa.  In  der  Leber  ein  erbsengroßer  nekrotischer 
Herd,  Milz  vergrößert,  derb.  Darminhalt  flüssig,  Schleimhaut  des  Darmes 
injiziert,  mit  vereinzelten  kleinen  Blutungen,  Follikel  etwas  vergrößert, 
Mesenterialdrüsen  vergrößert. 


Der  Sektionbefund  spricht,  wie  Afaxassifff  bereits  hervorhebt,  für 
das  Vorhandensein  einer  echten  Mischinfektion.  Von  den  aufgezählten 
Erscheinungen  sind  die  Hyperämie  der  Trachea,  die  Lungenverände- 
rungen und  die  Peritonitis  der  Schweineseuche  zuzuzählen,  während 
Leber,  Milz  und  Darm  für  Schweinepest  charakteristische  Veränderungen 
aufweisen.  — An  den  beiden  Infektionsstellen  fanden  sich  die  jeweils 
injizierten  Bakterien  in  Reinkultur  vor.  Das  Blut  enthielt  dagegen,  wie 
die  Kultur  ergab,  beide  Bakterienarten.  Es  handelte  sich  somit  um  eine 
Allgemeininfektion  mit  beiden  Bakterien. 


b Schwein, 

Zahlreiche  Versuche  über  experimentelle  Mischinfektion  von  Schweine- 
seuche und  Schweinepest  hat  Karlinski  angestellt.  Auch  Prfisz  be- 
richtet über  einen  zufällig  zustande  gekommenen  Fall.  Diese  Versuche 
lassen  sich  in  drei  Gruppen  einteilen. 

1.  Die  erste  Gruppe  umfasst  Versuche,  bei  welchen  lebende 
Schweineseuche-  und  Schweinepestbakterien  gemischt  oder 
getrennt  voneinander,  gleichzeitig  oder  durch  einen  kurzen 
Zeitraum  geschieden,  subkutan  injiziert  wurden. 

In  den  von  Karlinski  mitgeteilten  fünf  Versuchen  dieser  Gruppe 
starben  die  infizierten  Schweine  in  14 — 21  Tagen. 


Bei  der  Sektion  fanden  sich  mehr  oder  weniger  charakteristische  Ver- 
änderungen beider  Seuchen  vor;  die  Veränderungen  waren  in  ihrer  Aus- 
dehnung und  Beschaffenheit  in  den  einzelnen  Fällen  jedoch  verschieden.  Die 
Lungen,  besonders  deren  unteren  Partieen,  wiesen  käsige  Prozesse  und  in  zwei 
Fällen  Kavernenbildung  auf.  Im  Darm  fanden  sich  in  einem  Falle  »schwarzbraune 
Wucherungen  von  der  Größe  einer  Maulbeere  beim  Eingänge  in  den  Blind- 
darm« ; hier  erwiesen  sich  ferner  fast  alle  Mesenterialdrüsen  geschwollen  und 
die  solitären  Follikel  des  Dünndarmes  verkäst.  Gleichzeitig  bestand  mäßige 
Milzvergrößerung.  In  zwei  Fällen  zeigten  sich  Darmgeschwüre  (in  einem 
Falle  von  der  Größe  eines  Thalers;  hier  waren  gleichzeitig  die  Milz  mäßig 
vergrößert,  die  Mesenterialdrüsen  geschwollen,  die  solitären  Follikel  verkäst 
und  es  fand  sich  ein  haselnussgroßer  nekrotischer  Ilerd  in  einer  iNiere;  außer- 
dem bestand  Verkäsung  der  rechtsseitigen  Leistendrüsen  . Bei  einem  Schwein 
wies  die  Magenschleimhaut  mehrere  kreuzergroße  nekrotische  Stellen  auf;  hier 
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war  auch  Verkäsung  der  Mesenterialdrüsen  vorhanden.  In  einem  Falle  end- 
lich wurden  »sehr  geringfügige  Veränderungen  im  Darmkanal«  beobachtet, 
während  hier  die  Lungenveränderungen  (»nussgroße,  mit  käsigem  Inhalt  ge- 
füllte Knoten  in  beiden  Lungen«)  sehr  ausgeprägt  erschienen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab,  dass  in  allen  Fällen  die  ver- 
änderten Lungenpartieen  nur  den  Schweine  se  uchebacillus,  die  Mesenterial- 
drüsen, die  Darmgeschwüre,  die  verkästen  Darmfollikel  sowie  der  Nierenherd 
und  die  verkästen  Inguinaldrüsen  des  einen  Falles  dagegen  den  Schweine- 
pestbacillus in  Reinkultur  enthielten.  In  der  mäßig  vergrößerten  Milz  des 
einen  Falles  fand  sich  vorwiegend  der  Seucheerreger,  gleichzeitig  aber  auch 
sehr  spärlich  der  Pestbacillus,  während  im  anderen  Falle  die  ebenso  be- 
schaffene Milz  nur  den  Seucheerreger  beherbergte. 

In  dem  Falle  von  Preise,  in  welchem  das  Schwein  hauptsächlich 
Seuchebakterien,  dagegen  nur  wenige  Pestbakterien  erhalten  hatte,  trat 
der  Tod  des  Tieres  erst  10  Wochen  nach  der  Impfung  ein. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  hühnereigroßer  nekrotisierter  Tumor  an 
der  Injektionsstelle  (rechter  Hinterschenkel).  Die  Lvmpkdriisen  und  die  Mus- 
kulatur der  Nachbarschaft  des  Tumors  enthalten  »erbsengroße,  runde,  scharf- 
begrenzte, weiße,  derbe  Knötchen«.  »Bauchwärts  von  der  Inguinalgegend 
bis  an  den  Psoas  finden  sich  vergrößerte  Lymphdrüsen,  die  zum  Teil  nekro- 
tisiert,  zum  Teil  blutig  infiltriert  sind«.  Ueber  die  inneren  Organe  wird 
nichts  mitgeteilt.  Aus  der  Geschwulst  an  der  Impfstelle  und  »aus  einem 
nekrotischen  Herd  einer  Lymphdrüse«  wuchs  nur  der  Pestbacillus.  In  »einem 
erweichten  nekrotischen  Herde  einer  Drüse«  ließ  sich  durch  Impfung  einer 
Maus  der  Bacillus  suisepticus  nachweisen. 

Aus  diesen  Versuchen  (vergl.  auch  den  Kaninchenversuch  von  Afa- 
nassieff)  ergiebt  sich,  dass  Schweineseuche-  und  Schweinepestbakterien 
nebeneinander,  ohne  sich  gegenseitig  zu  stören  in  ein  und  demselben 
Organismus  sich  zu  entwickeln  und  pathogen  zu  wirken  vermögen.  Die 
Sektionsbefuude  zeigen  uns  im  großen  und  ganzen  charakteristische  Ver- 
änderungen der  Schweineseuche  neben  denjenigen  der  Schweinepest.  Die 
bakteriologische  Untersuchung  ergiebt,  dass  im  allgemeinen  die  für 
Schweineseuche  charakteristischen  Veränderungen  nur  den 
Bacillus  suisepticus,  die  für  Schweinepest  charakteristischen 
Veränderungen  nur  den  Bacillus  suipestifer  enthalten.  Ueber 
die  genaue  Verteilung  der  Bakterien  im  Organismus  in  den  vorliegenden 
Schweineversuchen  lässt  sich  nichts  aussagen,  da  die  betreffenden  Arbeiten 
Angaben  über  die  bakteriologische  Untersuchung  des  Blntes  und  der  nicht 
verändert  gefundenen  Organe  nicht  enthalten.  Die  vorliegenden  bakte- 
riologischen Untersuchungsergebnisse  bei  den  Schweinen  machen  es 
jedoch  sehr  wahrscheinlich,  dass  bei  subkutaner  Einverleibung  die  beiden 
Bakterienarten  sich  nicht  wahllos  über  den  ganzen  Organismus  ver- 
teilen, sondern  dass  jede  derselben  sich  in  bestimmten  Organen  festsetzt 
und  hier  pathologische  Veränderungen  der  vorbeschriebenen  Art  erzeugt. 
Diese  Versuche  zeigen  somit,  dass  jede  der  beiden  Bakterienarten 
eine  Prädilektion  für  bestimmte  (für  beide  Bakterien  ver- 
schiedene) Organe  besitzt. 

2.  Ein  besonderer  Versuch  Karlinskis  hatte  den  Zweck,  eine  Misch - 
infektion  auf  möglichst  natürlichem  Wege  herbeizuführen,  um  die 
Rolle,  welche  beide  Bakterien  bei  dem  Zustandekommen  der  Misch- 
infektion spielen,  näher  kennen  zu  lernen.  — Ein  2 Jahre  altes  Schwein 
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wurde  6 Tage  lang  mit  erkrankten  Organen  von  an  Schweinepest  zu 
Grunde  gegangenen  Schweinen  und  Kaninchen  gefüttert.  Vom  7.  Tage 
an  erhielt  das  Schwein  durch  4 Tage  hindurch  200  ccm  einer  voll- 
virulenten  Schweineseuchekultur  unter  das  aus  Milchkleientränke  be- 
stehende Futter.  Am  9.  Tage  nach  dem  Beginn  der  Fütterung  mit 
Organteilen  stellte  sich  mäßiger  Durchfall  ein.  3 Tage  später  traten 
Gehirnsymptome  auf.  Die  letzteren  dauerten  bis  zum  Tode,  der  am 
33.  Tage  erfolgte,  an. 


Die  Sektion  ergab  »Verkäsung  von  vier  Mesenterialdriisen  und  Schwellung 
der  übrigen,  äußerst  geringe  Schwellung  der  PEYERSchen  Drüsen  auf  sechs 
Stellen  im  Dünndarm,  punktförmige  Blutextravasate  an  der  Magenschleimhaut, 
Verkäsung  der  Bronchialdrüsen,  Lockerung  der  Schleimhaut  der  Luftröhre  und 
größeren  Bronchien,  zwei  nussgroße  käsige  Herde  in  der  linken  und  drei  in 
der  rechten  Lunge.  Die  weiche  Hirnhaut  beider  Gehirnhälften  war  mit  einem 
dicklichen,  an  Kalkmilch  erinnernden,  eitrigen  Belage  bedeckt,  die  Gefäße 
der  weichen  Hirnhaut  strotzten  von  Blut,  ebenso  waren  die  feineren  Gefäße 
derselben  stark  mit  Blut  überfüllt.  Nach  Wegnahme  der  weichen  Hirnhaut 
konnten  aus  der  Oberfläche  beider  Gehirnhälften  haselnussgroße,  mit  käsigem 
Inhalt  gefüllte,  mit  einer  derben,  aus  Bindegewebszellen  bestehenden  Kapsel 
umgebene  Herde,  acht  an  der  Zahl,  vorgefunden  werden.  Gleiche  Herde 
fanden  sich  auch  beiderseits  an  der  Gehirnbasis,  woselbst  um  die  großen 
Gefäße  herum  dicklicher  Eiter  vorhanden  war.  Punktförmige  Blutaustritte 
in  der  Auskleidung  der  beiderseitigen  Gehirnkammer  vervollständigten  das 
Bild. « 

»Aus  dem  eitrigen  Belage  und  den  käsigen  Herden  in  den  Lungen  wie  der 
Gehirnmasse  konnten  die  Schweineseuchebazillen  in  Reinkultur  herausgezüchtet 
werden;  sehr  spärlich,  jedoch  ebenfalls  in  Reinkultur,  waren  sie  im  Blute 
und  in  der  Milz  vorhanden.  Dagegen  konnten  aus  den  veränderten  Drüsen 
des  Mesenteriums,  aus  den  Bronchialdrüsen  und  aus  den  PiovERSchen  Plaques 
weder  der  Schweinepest-  noch  der  Schweineseuchebacillus  herausgezüchtet 
werden«.  — Bezüglich  der  durch  den  Schweineseuchebacillus  verursachten 
Gehirnsymptome  bemerkt  Kaum nskt,  dass  er  solche  bei  seinen  Versuchen  im 
ganzen  fünfmal  beobachtet  habe. 


Dieses  Schwein  ist  zweifellos  der  durch  den  Schweineseuchebacillus 
verursachten  Meningitis  und  Encephalitis  erlegen.  Ob  dieser  Fall  als 
wirkliche  Mischinfektion  angesehen  werden  kann,  erscheint  fraglich; 
denn  es  fehlen  nicht  nur  die  schweren,  charakteristischen  Veränderungen 
im  Darme,  die  sich  durch  Fütterung  infektiösen  Schweinepestmaterials 
fast  regelmäßig  erzeugen  lassen,  sondern  auch  die  Schweinepest- 
bakterien in  den  Veränderungen , die  eventuell  als  durch  diese 
Krankheitserreger  bedingt  angesehen  werden  könnten.  Allerdings  ist 
die  Möglichkeit  zu  berücksichtigen,  dass  etwaige,  frühzeitig  entstandene 
Schweinepestveränderungen  leichterer  Art  bereits  abgeheilt  sein  konnten. 
Auf  welchem  Wege  die  Schweineseu  che  bakteriell  im  vorliegenden 
Falle  die  zweifellos  bestandene  Allgemeininfektion  herbeizuführen  ver- 
mochten, ist  schwer  zu  entscheiden. 

3.  Bei  der  dritten  Gruppe  seiner  Versuche  an  Schweinen  suchte 
KarliSski  zu  bestimmen,  ob  die  Injektion  von  abgetöteter 
Schw’einepestkultur  einen  begünstigenden  Einfluss  auf  die 
künstliche  und  natürliche  Infektion  mit  Schweineseuche- 
bakterien ausübt.  Zwei  Schweine  erhielten  zunächst  eine  kleine 
Menge  abgetöteter  Schweinepestkultur  subkutan  und  wurden  dann  nach 
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1 — 2 Tagen  mit  Schweineseuche  ebenfalls  subkutan  infiziert.  Je  ein 
Kontrollschwein  gleicher  Rasse,  gleichen  Alters  und  Gewichtes  erhielt, 
ohne  mit  abgetöteter  Schweinepestkultur  vorbehandelt  zu  sein,  die  gleiche 
Menge  der  gleichen  Schweineseuchekultur,  wie  das  zugehörige  Versuchs- 
tier, subkutan.  Während  die  mit  Schweinepest  vorbehandelten  Schweine 
bereits  am  14.  bezw.  19.  Tage  starben,  gingen  die  entsprechenden 
Kontrollschweine  erst  am  37.  bezw.  31.  Tage  ein.  Sämtliche  Schweine 
zeigten  die  für  Schweineseuche  charakteristischen  käsigen  Veränderungen 
in  der  Lunge.  Bakteriologisch  konnte  nur  der  Schweineseuchebacillus 
nachgewiesen  werden. 

Ein  drittes,  in  ähnlicher  Weise  mit  abgetöteter  Schweinepestkultur 
vorbehandeltes  und  dann  mit  dem  aus  dem  Nasen-  und  Rachenschleim 
des  zugehörigen  Versuchsschweines  gewonnenen  Schweineseuchebacillus 
subkutan  infiziertes  Schwein  starb  am  17.  Tage.  Dieses  Schwein  diente  als 
Kontrolle  für  das  soeben  erwähnte  Schwein,  welches  in  seinem  Nasen- 
und  Rachenschleim  reichlich  Schweineseuchebakterien  enthielt  und  welches 
dieselbe  Menge  abgetöteter  Schweinepestkultur  (aber  keine  Schweine- 
seuchekultur!) subkutan  erhielt.  Das  letztbezeichnete  Schwein  ver- 
endete am  21.  Tage.  Beim  ersten  Schwein  Kontrollschwein),  »waren 
die  Lungen  mit  erbsengroßen  käsigen  Herden  dicht  besäet«.  Das  zweite 
Schwein  zeigte  in  der  einen  Lunge  »lokalisierte  käsige  Herde«.  Aus 
den  Lungen  beider  Schweine  ließ  sich  der  Scliweineseucbebacillus  in 
Reinkultur  gewinnen. 

Karlinski  resümiert:  »Wie  aus  diesem  Ergebnis  ersieh tlicli,  scheint 
die  Vorbehandlung  mit  abgetöteten  Schweinepestbazillen- 
kulturen den  Ausbruch  der  Schweineseuche  begünstigt  und 
den  Tod  beschleunigt  zu  haben.« 

Die  Wirkung  der  abgetöteten  Schweinepestbakterien  kann  nur  auf 
das  in  ihnen  enthaltene  und  bei  ihrer  Auflösung  im  Schweinekörper 
freigewordene  Gift  zurückgeführt  werden.  Eine  derartig  auffällige 
Wirkung  dieses  Giftes  auf  den  Organismus  des  Schweines,  wie  sie  bei 
den  vorstehenden  Versuchen  hervortritt,  scheint,  wenn  man  sich  ver- 
gegenwärtigt, welch  geringe  Mengen  (1 — 2 Vs  ccm)  abgetöteter  Schweine- 
pestkultur Karlinski  injizierte,  auf  den  ersten  Blick  geradezu  erstaun- 
lich. — Nach  Voges  beträgt  die  Dosis  letalis  minima  der  durch  Chloro- 
form abgetöteten  Hogcholerabakterien  für  ein  200 — 300  g schweres 
Meerschweinchen  bei  intraperitonealer  Injektion  10  mg.  Wenn  wir  die 
Empfindlichkeit  des  Meerschweinchens  und  Schweines  gegen  das  Gift 
des  Hogcholerabacillus  als  gleich  annehmen,  so  würde  die  Dosis  letalis 
minima  durch  Chloroform  abgetöteter  Hogcholerabakterien  für  ein  50  kg 
schweres  Schwein  bei  intraperitonealer  Injektion  2 g betragen.  Nach 
dieser  rechnerischen  Feststellung  erscheint  die  Wirkung  von  l—2i/2  ccm 
ebenfalls  durch  Chloroform  abgetöteter  Schweinepestkultur  erklärlich. 
Von  der  Subcutis  aus  wird  zwar  immer  nur  ein  kleiner  Teil  der  toten 
Bakterien  zur  Resorption  gelangen;  aber  es  ist  denkbar,  dass  das  in 
dieser  Menge  enthaltene  Gift  genügt,  um  die  Resistenz  des  Organismus 
gegen  eine  an  und  für  sich  tödlich  wirkende  Dosis  injizierter  Schweine- 
seuchebakterien soweit  herabzusetzen,  dass  der  Eintritt  des  Todes,  wie  in 
zweien  der  vorliegenden  Fälle,  um  12  — 23  Tage  beschleunigt  wird.  Aut 
dieselbe  Art  und  Weise,  kann  man  sich  erklären,  wie  die  Vergiftung 
durch  die  abgetöteten  Schweinepestbakterien  den  Organismus  so  schwächt, 
dass  ihm  die  für  gewöhnlich  unschädlichen  Schweineseuchebakterien 
des  Nasen-  und  Rachensekrets  gefährlich  werden. 
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Von  größtem  Interesse  würde  der  umgekehrte  Versuch  mit  abge- 
töteten Schweine seuclie-  und  lebenden  Schweinepestbakterien  sein. 
Hier  müsste  eine  mindestens  ebensogroße  Wirkung  des  Giftes  sich 
bemerkbar  machen  eine  gleiche  Resorptionsfähigkeit  der  toten  Schweine- 
seuchebakterien vorausgesetzt);  denn  nach  Voges  beträgt  die  Dosis  letalis 
minima  der  abgetöteten  Schweineseuchebakterien  bei  Meerschweinchen 
8 — 10  mg.  Dieser  Versuch  ist  bis  jetzt  allerdings  anscheinend  noch  von 
niemand  gemacht  worden. 


Wechselseitige  Beziehungen  zwischen  Schweineseuche 
und  Schweinepest  bei  der  Mischinfektion. 

Giebt  es  reine  Schweineseuche  und  reine  Schweinepest? 

Der  Umstand,  dass  die  beiden  vorliegenden  Seuchen  so  außerordent- 
lich häufig,  ja  heutzutage  fast  regelmäßig  gemeinschaftlich  in  Form  der 
Mischinfektion  auftreten,  hat  Preisz  veranlasst,  sich  die  Frage  vorzu- 
legen, »ob  es  den n ii b e r h a up t reine,  unkomplizierte  E p i d e in i e e n 
von  Sch weineseptikä mie  bezw.  von  Schweinepest  giebt?« 

Bezüglich  der  Schweinepest  lassen  die  eingehenden,  exakten  For- 
schungen von  Salmox  & Smith  keinen  Zweifel,  dass  diese  Seuche 
ursprünglich  in  reiner  Form  in  Amerika  herrschte.  Ferner  geht  aus 
den  Arbeiten  mehrerer  europäischer  Autoren  unzweifelhaft  hervor,  dass 
sie  es  mit  reiner  Schweinepest  zu  tliun  hatten.  Auch  Preisz  bejaht 
die  Frage  nach  dem  Vorkommen  reiner  Schweinepest  und  führt  auch 
einige  eigene  diesbezügliche  Beobachtungen  an. 

Was  dagegen  die  Schweineseuche  anbelangt,  so  sagt  Preisz: 
»Es  kann  meines  Erachtens  nicht  als  erwiesen  gelten,  dass  die  Schweine* 
septikämie  allein  als  eine  selbständige  verheerende,  extensive  Seuche  bei 
Schweinen  vorkommt.«  Preisz  hebt  zum  Beweise  dieses  Satzes  zu- 
nächst hervor,  dass  der  Nachweis  des  Vorhandenseins  des  Schweine- 
pestbacillus bei  der  Mischinfektion  oft  schwer  zu  führen  sei,  dass  da- 
gegen der  Schweineseuchebacillus  leicht  gefunden  würde,  »und  leicht 
kann  auf  solche  Weise  die  Diagnose  auf  Septikämie  gestellt  werden 
bei  einer  Epidemie,  wo  eigentlich  beide  Krankheiten  vorhanden  sind«. 
Aus  diesem  Grunde  sind  die  Arbeiten  einzelner  Forscher  über  Schweine- 
seuche in  dieser  Hinsicht  thatsäclilich  kaum  zu  verwerten.  Wenn  auch 
oft  eine  so  exakte  bakteriologische  Untersuchung,  als  zum  sicheren  Aus- 


schluss des  Pestbacillus  notwendig  gewesen  wäre, 


nicht  stattgefunden 


hat,  so  liefert  doch  in  manchen  Fällen  der  genau  beschriebene  patho- 
logisch-anatomische Befund  einen  ziemlich  sicheren  Beweis  dafür,  dass 
es  sich  um  reine  Schweineseuche  handelte.  Denn  es  giebt  doch  wohl 
keine  Epidemieen  von  gemischter  Schweineseuche  und  Schweinepest, 
bei  welchen  die  charakteristischen  Darmveränderungen  der  letzteren 
konstant  fehlen!  Aus  diesem  Grunde  muss  ich,  entgegen  von  Preisz, 
auch  jene  52  Fälle  von  Fiedeler  & Bleisch,  bei  welchen  nur  der 
Seucheerreger  nachgewiesen  wurde  und  bei  welchen  die  für  Schweine- 
pest charakteristischen  Darmveränderungen  fehlten,  als  reine  Schweine- 
seuche ansehen.  Auch  die  von  Schütz  so  genau  beschriebenen  und 
untersuchten  Fälle  erkenne  ich  als  reine  Schweineseuche  an. 

Von  diesen  Fällen  ist  es  einer,  der  Preisz  Veranlassung  zu  der  Ver- 
mutung; triebt,  dass  Schütz  eine  Mischinfektion  mit  chronischer  Schweinepest 
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vor  sich  gehabt  habe.  Es  ist  ein  Fall,  in  welchem  zahlreiche  Lymphdriisen 
vergrößert  und  zum  Teil  verkäst  gefunden  wurden.  Schütz  giebt  von 
diesem  Falle  an,  dass  die  Schleimhaut  des  Dünndarmes  »nicht  verändert« 
war.  »Im  Dickdarm  dickbreiiger  Inhalt;  die  Schleimhaut  hatte  ein  bläulich- 
weißes  Aussehen«  ....  »An  der  Gekröswurzel  lagen  zwei  haselnussgroße 
Lymplidrüsenknoten,  der  eine  in  der  Nähe  der  lumbalen  Lymphdrüsen,  der 
andere  mehr  nach  vorn.  Beide  Knoten  besaßen  dicke  Kapseln  und  käsigen 
Inhalt«.  Wenn  sich  auch  hier  mit  absoluter  Sicherheit  abgeheilte  Schweine- 
pest nicht  ausschließen  lässt,  so  ist  doch  das  Fehlen  von  Schweinepestnarben 
im  Dickdarm,  die  Schütz  sicher  nicht  entgangen  wären,  auffällig.  Trotzdem 
Schütz  in  diesem  Falle  keine  Tuberkelbazillen  fand,  muss  es  doch,  wie 
Jensen  bereits  betont  hat,  für  nicht  unwahrscheinlich  gelten,  dass  Schütz 
hier  eine  Komplikation  von  Tuberkulose  mit  Schweineseuche  vor  sich  hatte. 
Denn  einerseits  sprechen  für  Tuberkulose  manche  Anzeichen  in  dem  be- 
treffenden Falle,  andererseits  wissen  wir  durch  Olt,  dass  bei  der  Schweine- 
tuberkulose Ausstrichpräparate  zum  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  nicht  aus- 
reichend sind.  Die  übrigen  Fälle  von  Schütz  sind  indessen  einwandsfrei  und 
so  ist  auch  deshalb  anzunehmen,  dass  Schütz  keine  Mischinfektion  mit 
Schweinepest,  sondern  reine  Schweineseuche  vor  sich  gehabt  hat. 

Um  die  Führung  des  Gegenbeweises  nicht  auf  die  von  Peeisz  be- 
strittenen Fälle  allein  stützen  zu  müssen,  führe  ich  im  folgenden  drei 
Beispiele  aus  den  Arbeiten  amerikanischer  Forscher  an,  die  auch  von 
Pkeisz  wohl  als  einwandsfrei  anerkannt  werden  dürften. 

1.  Smith  untersuchte  fünf  Ferkel  eines  Wurfes,  welche  innerhalb  weniger 
Tage  zu  Grunde  gegangen  waren.  Die  Brustorgane  zeigten  in  allen  Fällen 
die  typischen  Veränderungen  der  Schweineseuche ; dagegen  fand  sich  in  keinem 
der  fünf  Fälle  eine  Spur  von  Geschwüren  im  Darm.  Eine  sorgfältige  bak- 
teriologische Untersuchung  der  Milz,  der  Leber,  der  Lungen  und  der  Pleura 
ergab  nur  das  Bakterium  der  Swineplague,  das  Hogcholerabakterium  wurde 
nicht  gefunden.  (In  zwei  anderen  Beständen  wurde  gleichzeitig  reine  ITog- 
cholera  ermittelt.)  Smith  sagt:  »If  we  sum  up  the  result  of  the  investigations 
we  liave  live  animals  in  one  pen  affected  with  extensive  lung  disease,  whicli 
is  associated  with  swineplague  germs  only.  We  have  two  other  pens,  not 
in  communication  with  this  one,  affected  with  hogcholera  only.  These  facts 
demonstrate  as  clearly  as  any  whicli  we  have  thus  far  been  able  to  obtain 
that  swineplague  or  infectious  pneumonia  may  appear  as  an  independent 
disease,  fraught  with  a high  mortality«. 

2.  Welch  & Clement  äußern  sich  wie  folgt:  »We  have  no  doubt  of  the 
occurrence  of  pure  and  uncomplicated  swineplague  as  an  independent  disease, 
and  we  have  observed  several  such  cases.  These  cases  in  our  experience 
were  scattered  cases  in  hogs  belonging  to  herds  other  members  of  which  were 
affected  with  hogcholera.  The  evidence  that  the  cases  were  pure  swineplague 
lay  in  the  entire  absence  in  some  of  thern  of  intestinal  lesions,  in  the  negative 
result  of  the  examination  of  all  parts  of  the  body,  including  the  intestine, 
for  hogcholera  bacilli;  in  the  anatomical  and  clinical  evidenees  that  the 
animals  had  not  previously  been  affected  with  hogcholera  or  other  disease; 
in  the  presence  of  the  characteristic  lesions  of  swineplague,  particularly 
pneumonia  and  fibrinous  pleurisy,  and  in  the  demonstration  in  pure  culture, 
and  in  large  number  of  the  swineplague  bacilli  in  the  lesions,  and  often 
also  in  other  parts.  To  assume,  under  these  circumstances,  that  these  pigs 
were  infected  or  had  been  infected  with  hogcholera  as  well  as  with  swine- 
plague is  wliolly  gratuitous  and  unsupported  by  a particle  of  evidence«. 
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3.  Moore  endlich  berichtet  folgendes:  »During  the  past  year  I liave 

examined  several  animals  from  a number  of  outbreaks  of  infections  swine 
disease  in  the  State  of  New  York.  In  two  of  these  outbreaks  the  lesions 
found  in  the  pigs  examined  were  pneumonia  with  and  without  pleuritis.  The 
spleens  were  usually  enlarged.  The  intestines  were  not  atfected.  The  bac- 
teriological  examination  revealed  the  presence  of  swineplague-bacteria,  but 
hogcholera  bacilli  were  not  found  ....  These  investigations  Support  the 
conclusions  of  Dr.  Smith  that  swineplague  is  an  independent  disease  although 
it  often  exists  associated  with  hogcholera«. 


Diesen  Angaben  amerikanischer  Autoren  kann  nur  das  noch  hinzu- 
gefügt werden,  dass  in  Deutschland  auch  in  neuerer  Zeit  häufig  Seuchen- 
ausbrüche  gefunden  werden,  die,  wie  die  genaue  pathologisch-anato- 
mische und  bakteriologische  Untersuchung  ergiebt,  ausschließlich  durch 
den  Bacillus  suisepticus  bedingt  sind. 

Nach  dem  Vorstehenden  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  sowohl 
Schweinepest  wie  auch  Schweineseuche  als  selbständige 
Seuchen  in  reiner  Form  auftreten  können. 


Pathogenese  und  Verlauf  der  Mischinfektion. 

Nachdem  dieses  festgestellt  ist,  können  wir  uns  jetzt  den  wechsel- 
seitigen Beziehungen  beider  Krankheiten  zu  einander  hei  der  Misch- 
infektion zuwenden. 

Von  Bedeutung  ist  die  Frage,  oh  die  Mischinfektion  durch 
ein  unabhängiges  Angreifen  beider  Bakterienarten  entsteht 
oder  ob  dieselbe  dadurch  zustande  kommt,  dass  ein  Infektions- 
erreger dem  anderen  den  Weg  bahnt  und  d en  Boden  zu  dessen 


E n t w i ck  1 u u g 


vorbereitet. 

wie  bereits  erwähnt,  der  Ansicht,  dass  die  Schweine- 


Preisz  ist, 

seuche  nur  in  Form  der  Mischinfektion  mit  Schweinepest  existiert,  dass 
sie  also  als  selbständige  Krankheit  nicht  vorkommt.  Diese  Anschauung 
musste  Preisz  zu  der  Annahme  führen,  dass  die  Schweinepest  die  In- 
fektion mit  dem  Bacillus  suisepticus  vermittelt.  Die  Ansicht  von  Preisz 
ferner,  dass  eine  primäre  Infektion  des  Organismus  mit  Schweineseuche 
auf  respiratorischem  Wege  auszuschließen  sei,  ließ  ihn  annehmen,  dass 
die  Infektion  mit  dem  Bacillus  suisepticus  von  den  Schweinepestläsionen 
des  Darmes  aus  erfolgt.  Die  Gründe,  welche  Preisz  zur  Stütze  der 
letztangeführten  Annahme  beibringt,  sind,  wie  ich  weiter  oben  (S.  616 
u.  617  bereits  gezeigt  habe,  keineswegs  geeignet,  von  der  Richtigkeit 
derselben  zu  überzeugen;  den  strikten  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser 
Annahme  bleibt  Preisz  vielmehr,  wie  oben  dargelegt,  schuldig.  Wenn 
auch  die  Möglichkeit,  dass  der  Schweineseucheerreger  in  einzelnen  Fällen 
einmal  von  Läsionen  des  Darmes  aus  in  den  Organismus  eindringen 
kann,  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  ist,  so  muss  doch,  wie  ich  oben 
gezeigt  habe,  als  Regel  gelten,  dass  der  Bacillus  suisepticus  auf  respira- 
torischem AVege  primär  die  charakteristische  Erkrankung  der  Lunge 
bedingt,  welche  den  Ausgangspunkt  des  weiteren  Vordringens  dieses  Krank- 
heitserregers in  den  Organismus  bildet.  Die  Annahme,  dass  die  Infek- 
tion mit  Schweineseuche  nur  durch  Schweinepestläsionen  vermittelt  wird, 
wird  vollkommen  entkräftet  1.  durch  die  Beobachtung,  dass  im  Anfangs- 
stadium vieler  zweifellos  auf  einer  Mischinfektion  beruhenden  Epidemieen 
von  Schweineseuche  und  Schweinepest  in  zahlreichen  Fällen  Pestläsionen 
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vollkommen  fehlen,  während  in  denselben  Fällen  die  Seuche  zu  gleicher 
Zeit  schon  eine  schwere  Erkrankung*  oder  den  Tod  bedingte;  2.  durch 
die  im  vorstehenden  näher  erörterte  und  mit  Beispielen  belegte  That- 
sache,  dass  die  Schweineseuche  gar  nicht  so  selten  in  reiner  unkompli- 
zierter Form  auftritt. 

Bevor  ich  auf  die  Art  des  Zustandekommens  der  Mischinfektion  ein- 
gehe, muß  ich  zunächst  daran  erinnern,  dass  jeder  der  beiden  in  Be- 
tracht kommenden  Infektionserreger  im  allgemeinen  mit  großer  Regel- 
mäßigkeit einen  bestimmten  Infektions  weg  einhält,  der  ihm  als 
eigentümlich  gelten  muss:  der  Bacillus  suisepticus  dringt  fast  stets 
von  der  Lunge  aus  ein,  der  Bacillus  suipestifer  fast  ausschließlich  vom 
Darme  aus.  Dementsprechend  finden  wir  bei  der  Schweineseuche  eine 
primäre  Lungenerkrankung,  bei  der  Schweinepest  eine  primäre  Darm- 
erkrankung. 

Wenn  wir  nach  diesen  Feststellungen  die  Möglichkeiten  abwägen, 
die  bei  der  Entstehung  der  Mischinfektion  bei  einem  Individuum  eine  Rolle 
spielen  können,  so  müssen  wir  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  die 
Mischinfektion  von  Schweineseuche  und  Schweinepest  sowohl 
durch  ein  gleichzeitiges,  unabhängiges  Angreifen  beider 
Krankheitserreger  zustande  kommen,  als  auch  dadurch  ent- 
stehen kann,  dass  zuerst  eines  der  beiden  Bakterien  angreift 
und  dass  zu  dieser  Primärerkrankung  die  Infektion  mit  dem 
anderen  hinzutritt.  Diese  Sekundärinfektion  wiederum  würde  dadurch 
zustande  kommen  können,  dass  der  betreffende  zweite  Krankheitserreger 
den  ihm  eigentümlichen  Infektionsweg  innehält,  also  selbständig  angreift 
oder  dass  er  durch  die  Läsionen,  welche  durch  die  Infektion  mit  dem 
ersten  Krankheitserreger  hervorgerufen  wurden,  in  den  Organismus  ge- 
langt. 

Auf  welche  Art  und  Weise  die  Mischinfektion  bei  einem 
Individuum  zustande  kommt,  hängt  in  den  meisten  Fällen 
in  erster  Linie  von  dem  gegenseitigen  Virulenz  Verhältnis 
der  beiden  hier  in  Frage  stehenden  Bakterienarten  ab. 

Bei  der  Verbreitung  einer  bereits  vorhandenen  Mischinfektion  werden 
in  den  meisten  Fällen  beide  Krankheitserreger  gleichzeitig  übertragen. 
Besitzen  beide  eine  hohe  Virulenz,  so  werden  sie,  jeder  für 
sich,  den  Organismus  gleichzeitig  auf  den  ihnen  eigentüm- 
lichen Wegen  angreifen;  d.  h.  der  Bacillus  suisepticus  wird,  in- 
haliert oder  aspiriert,  sich  in  der  Lunge  einnisten,  während  der  Bacillus 
suipestifer,  in  den  Darm  gelangt,  hier  sein  Zerstörungswerk  beginnt.  Es 
liegen  hier  für  jeden  der  beiden  Krankheitserreger  zunächst 
durchaus  keine  anderen  Verhältnisse  vor  als  bei  reiner  In- 
fektion. 

Besitzt  der  eine  der  beiden  Krankheitserreger  eine  hohe, 
der  andere  dagegen  eine  geringe  Virulenz,  so  wird  der  erstere 
den  Organismus  zunächst  allein  angreifen.  Ist  dann  die  Resi- 
stenz des  Organismus  durch  die  erzeugte  Krankheit  genügend 
geschwächt,  so  vermag  auch  der  minder  virulente  Infektions- 
erreger ein  zudringen.  Dies  thut  er  für  gewöhnlich  selbständig  d.  h. 
auf  dem  ihm  eigentümlichen  Wege,  seltener  unter  Benutzung  der  durch 
den  ersten  Krankheitserreger  geschaffenen  Läsionen.  Auf  ähnliche  Art 
und  Weise  kann  eine  Mischinfektion  auch  entstehen,  wenn  zunächst  die 
eiue  Krankheit  in  reiner  Form  übertragen  wird  und  wenn  abgeschwächte 
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Bakterien  der  anderen  Krankheit  in  den  oberen  Luftwegen  oder  in  der 
nächsten  Umgebung  der  Tiere  vorhanden  sind. 

Hierher  dürften  zwei  Versuche  Karlinskis  zu  zählen  sein,  in  welchen  die 
allein  mit  Schweinepest  künstlich  infizierten  Schweine  bei  der  Sektion  eine 
Mischinfektion  von  Seuche  und  Pest  aufwiesen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass 
diese  Tiere  »wilde«  Schweineseuchebakterien  in  ihren  oberen  Luftwegen  be- 
herbergten und  dass  diese  Bakterien,  nachdem  die  Widerstandskraft  des 
Körpers  durch  die  Pestinfektion  genügend  herabgesetzt  war,  in  die  Lunge 
eindrangen  und  hier  pathogen  wirkten. 


Die  Herabsetzung  oder  gänzliche  Vernichtung  der  Resi- 
stenz des  Organismus  durch  eine  der  beiden  Infektionskrank- 
heiten gegenüber  der  anderen  ist  weniger  auf  die  anatomischen 
Läsionen  zurüekzufiihren,  welche  der  betreffende  Krankheitserreger  iu 
bestimmten  Organen  verursacht,  sie  ist  vielmehr  hauptsächlich  in 
einer  Intoxikation  des  Organismus  mit  dem  Gift  des  betreffen- 
den Krankheitserregers  begründet.  Wie  aus  den  Auseinander- 
setzungen früherer  Abschnitte  bekannt  ist,  scheidet  weder  der  Bacillus 
suisepticus  noch  der  Bacillus  suipestifer  ein  lösliches  Gift  ab.  In  der 
Bakterienzelle  aber  ist  ein  stark  wirkendes  Gift  enthalten,  welches  bei 
der  Auflösung  derselben  frei  wird.  Während  des  Krankheitsprozesses 
bei  beiden  Seuchen  geht  aber  stets  ein  Teil  der  Bakterien  zu  Grunde. 
Das  dabei  freiwerdende  Gift  ist  es,  welches  die  Resistenz  des  Organis- 
mus zerstört.  Dass  eine  solche  Giftwirkung  des  Schweinepestbacillus 
von  großem  Einfluss  auf  die  Schweineseucheinfektion  ist,  geht  aus  den  oben 
mitgeteilten  Versuchen  Kaklinskis  einwandsfrei  hervor.  Umgekehrte 
Versuche  über  das  Gift  des  Schweineseuchebacillus  liegen  nicht  vor; 
es  ist  jedoch,  wie  oben  bereits  erwähnt,  anzunehmen,  dass  sie  ein  ähn- 
liches Ergebnis  liefern  würden. 

Nach  den  vorstehend  gegebenen  Ausführungen  über  das  Zustande- 
kommen der  Mischinfektion  erledigt  sich  die  von  Preisz  und  anderen 
aufgerollte  Frage,  welche  der  beiden  Krankheiten  1) e i de r M iscli- 
infektion  von  Schweineseuche  und  Sch  weine  pest  die  primäre 
sei,  eigentlich  von  seihst. 

Bei  der  gleichzeitig  erfolgenden  Infektion  mit  gleich  hoch  virulenten 
Schweineseuche-  und  Seil weinepesterregern  kann  man  meist  eine  primäre 
und  sekundäre  Infektion  nicht  unterscheiden,  sondern  es  besteht  vom  ersten 
Augenblicke  an  eine  Doppelinfektion,  eine  Mischinfektion  im  engeren  Sinne. 
Wenn  man  die  oben  festgestellte  und  mit  Beispielen  belegte  Thatsache,  dass 
sowohl  der  Schweinepest-  wie  auch  der  Schweineseucheerreger  imstande 
ist  selbständig  krankheitserregend  zu  wirken,  festhält,  so  erscheint 
eine  solche  Doppelinfektion  ganz  selbstverständlich,  und  das  um  so  mehr, 
als  beide  Infektionserreger  den  Organismus  auf  verschiedenen  Wegen 
anzugreifen  pflegen. 

Im  übrigen  kann,  wie  aus  obigen  Auseinandersetzungen  her- 
vorgeht, sowohl  die  Schweineseuche-  wie  auch  die  Schweine- 
pestinfektion das  Primäre  sein.  Ich  neige  der  Ansicht  zu,  dass 
bei  vielen  Mischinfektionen  nicht  die  Pest,  sondern  die  Seuche 
die  Primäraffektion  darstellt  (dass  hier  somit  Schweinepestbakterien 
von  geringerer  Virulenz  im  Spiele  sind).  Ich  glaube  das  aus  dem  Grunde, 
weil  bei  vielen  Mischinfektionen,  besonders  in  den  Anfangsstadien  des  je- 
weiligen Ausbruches,  häufig  nur  die  Lunge  verändert  gefunden  wird,  wäh- 
rend der  Darm  charakteristische  Veränderungen  nicht  oder  kaum  aufweist. 
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Man  wird  hier  einwenden  können,  dass  die  Lungenveränderungen  des- 
halb zuerst  so  in  den  Vordergrund  treten,  weil  die  Lungenerkrankung 
einen  rascheren  Verlauf  nehme  als  die  Darmerkrankung.  Dass  dies  der 
Fall  ist,  gebe  ich  zu.  Aber  jene  Frühstadien  aus  zweifellos  mit  der 
Mischinfektion  behafteten  Beständen,  in  welchen  die  Lungen  bereits  er- 
krankt gefunden  werden,  der  Darm  aber  noch  vollkommen  normal  ist, 
sprechen  doch  ganz  entschieden  für  eine  Primärerkrankung  an  Schweine- 
seuche. Solche  Fälle  hat  Joest  bei  einem  Ausbruch  von  Schweine- 
seuche und  Schweinepest  in  einem  großen  Bestände  beobachtet.  Für 
die  Richtigkeit  der  vorstehenden  Ansicht  spricht  auch  der  Umstand, 
dass  es  erfahrungsgemäß  bei  manchen  Mischinfektionen,  bei  welchen  die 
Pesterkrankung  nicht  besonders  heftig  auftritt  (bei  welchen  es  sich  also 
um  minder  virulente  Pestbakterien  handelt)  gelingt,  durch  Anwendung 
von  Schweine  Seuche  serum  die  Epidemie  zum  Stillstand  zu  bringen. 

Die  zwei  Epidemieen,  die  Preisz  zum  Beweise  dafür  anfiihrt,  dass  die 
Schweinepest  die  primäre  Infektion  sei,  sind  nicht  geeignet,  diesen  Beweis 
zu  erbringen.  Diese  zwei  Seuchengänge  sprechen  eher  für  eine  gleich- 
zeitige Infektion  mit  Seuche  und  Pest.  Denn  einerseits  traten  die  Lnngen- 
veränderungen  in  beiden  Fällen  von  vornherein  so  in  den  Vordergrund,  dass 
man  sie,  auch  unter  Berücksichtigung  des  langsameren  Verlaufes  der  Schweine- 
pest, unmöglich  als  sekundär  ansehen  kann,  während  andererseits  die  Darm- 
veränderungen zunächst  wenig  ausgeprägt  erschienen.  Preisz  führt  zur  Bekräfti- 
gung seiner  Ansicht,  dass  in  diesen  Versuchen  die  Pest  das  Primäre  darstellt,  an, 
»dass  in  beiden  Infektionsversuchen  die  Pestläsionen  des  Darmes  einem  vom 
Beginn  des  Versuches  gerechneten  Alter  entsprechen«;  über  das  Alter  der 
Seucheläsionen  in  diesen  Fällen  äußert  sich  Preisz  nicht.  Aus  vorstehend 
angeführten  Gründen  müssen  aber  diese  Läsionen  bezüglich  ihres  Alters  wohl 
den  Pestveränderungen  gleichgestellt  werden.  Es  ist  ja  auch  um  so  eher  an- 
zunehmen, dass  Seuche  und  Pest  in  diesen  Fällen  gleichzeitig  einsetzten,  als 
es.  sich  um  Tiere  handelte,  die  absichtlich  an  eine  Oertlichkeit  gebracht 
wurden,  wo  beide  Arten  von  Infektionsstoffen  in  virulenter  Form  massenhaft 
vorhanden  waren. 

Als  Beweis  für  die  von  Preisz  vertretene  Annahme,  »dass  die  Darm- 
verletzungen bei  Schweinepest  eine  Ansteckung  mit  Septikämie  ver- 
mitteln«, können  die  erwähnten  beiden  Epidemieen  deshalb  nicht  gelten, 
weil  sich  eine  derartige  Art  der  Entstehung  der  Seucheinfektion  aus 
Sektionsbefunden  nicht  nachweisen  lässt.  Wie  weiter  oben  bemerkt, 
genügt  der  Nachweis  von  Schweineseuchebakterien  im  Darme  kranker 
Schweine  keineswegs  um  zu  beweisen,  dass  diese  Bakterien  vom  Darme 
aus  in  den  Körper  eindringen.  Dass  eine  Entstehung  der  Sekundär- 
infektion auf  dem  Wege  der  Läsionen,  welche  durch  die  Primäraffektion 
geschaffen  wurden,  möglich  ist,  soll,  wie  ich  noch  einmal  bemerken 
möchte,  nicht  bestritten  werden.  Die  Regel  bildet  dieser  Weg  aber 
sicher  nicht.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  spricht  schon  die 
Art  der  Organerkrankung  bei  der  in  einem  gegebenen  Falle  als  sekun- 
där anzusehenden  Infektion  (z.  B.  die  Gruppierung  der  erkrankten  Lungen- 
lobuli  um  die  Eintrittsstelle  der  Bronchien  bei  der  Schweineseucliepneu- 
monie)  und  die  Uebereinstimmung  der  Organveränderungen  bei  der  im  ge- 
gebenen Falle  als  sekundär  anzusehenden  Infektion  mit  den  Fällen,  in  welchen 
das  betreffende  Organ  zweifellos  primär  erkrankt  ist  (z.  B.  bei  reiner  In- 
fektion). Dies  gilt  sowohl  für  die  von  Preisz  angenommene  Sekundär- 
infektion mit  Schweineseuche  auf  dem  Wege  der  Pestläsionen,  wie  auch 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III.  43 


674 


E.  Joest, 


für  die  von  Smith  diskutierte  Möglichkeit,  dass  abgeschwächte  Schweine- 
pestbakterien durch  die  schweineseuchekranke  Lunge  einzutreten  ver- 
möchten. 


Verlauf  (1er  Misch  iiifektion.  Für  den  Verlaut  der  Mischinfektion 
von  Schweineseuche  und  Schweinepest  bei  akuten  Ausbrüchen  kommen 
zwei  Momente  besonders  in  Betracht:  1.  Der  Umstand,  dass  die  durch 
den  Bacillus  suisepticus  verursachte  Lungenerkraukung  meist  rascher 
verläuft  und  sich  rascher  ausdehnt  als  die  durch  den  Bacillus  suipestifer 
bedingte  Darmerkrankung.  Es  liegt  dies  mehr  an  der  Verschiedenartigkeit 
der  befallenen  Organe  und  dem  pathologisch-anatomischen  Charakter  der 
Erkrankung  als  an  der  größeren  oder  geringeren  Vermehrungsfähigkeit 
der  beiden  Bakterienarten.  2.  Der  Umstand,  dass  die  Schweine  einen 
verschiedenen  Grad  von  Empfänglichkeit  besonders  für  die  Schweine- 
seuche besitzen. 


Die  höchsten  Grade  der  Empfänglichkeit  treffen  wir  meist  bei  den  jüngeren 
Tieren  und  zwar  unmittelbar  nach  dem  Absetzen  an,  während  mit  zu- 
nehmendem Alter  die  Resistenz  steigt.  Jedoch  kommt  auch,  unabhängig  vom 
Alter,  eine  individuelle  Verschiedenheit  der  Empfänglichkeit  zur  Beobachtung. 
Endlich  treten  auch  Differenzen  in  der  Empfänglichkeit  der  verschiedenen 
Rassen  hervor.  So  scheint  die  Berkshirerasse  weniger  empfänglich  zu  sein 
als  die  Yorkshirerasse  Joest).  Joest  konstatierte  hei  einem  akuten  Aus- 
bruch von  Schweineseuche  und  Schweinepest  in  einem  großen  Schweine- 
hestande folgendes  Mortalitätsverhältnis: 

Es  starben  von 

älteren  Ebern  25,0^ 

zweijährigen  sowie  älteren  Sauen  28,5  » 

Saugferkeln  49,5  » 

abgesetzten  Ferkeln  und  Läufern  86,9  » 

Die  Mehrzahl  der  Todesfälle  war,  wie  die  Sektionen  ergaben,  der  Schweine- 
seuche zuzuschreiben.  Joest  sagt:  s Es  fiel  mir  bei  der  Untersuchung  und 
Beobachtung  des  Bestandes  sofort  die  außerordentlich  hohe  Mortalitätsziffer 
hei  den  abgesetzten  Ferkeln  und  Läufern  auf.  Von  diesen  waren  es  be- 
sonders die  jüngeren,  erst  vor  kurzer  Zeit  abgesetzten  Tiere,  die  von  der 
Seuche  rapid  dahingerafft  wurden.  Demgegenüber  konstatierte  ich,  dass  die 
Ferkel,  solange  sie  bei  der  Mutter  saugen,  viel  weniger  durch  die  Seuche 
gefährdet  waren,  als  die  abgesetzten  Ferkel.  (In  den  vorstehenden  Zahlen- 
angaben kommt  dieses  Verhältnis  deutlich  zum  Ausdruck.  Die  Er- 
klärung für  dieses  Verhalten  ist  darin  gegeben,  dass  die  Widerstandskraft  der 
jungen  Tiere  durch  den  mit  dem  Absetzen  (»Abspänen«)  verbundenen 
Fütterungswecksel  erheblich  geschwächt  wird,  so  dass  sie  nunmehr  leichter 
Infektionskrankheiten  erliegen.  Auf  der  anderen  Seite  zeigt  sich  der  die 
Widerstandskraft  erhöhende  Einfluss  der  natürlichen  Ernährung  durch  die 
Muttermilch  im  hellsten  Lichte.  Allerdings  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  der 
Ausbreitung  der  Seuche  unter  den  abgesetzten  Ferkeln  und  Läufern  dadurch 
Vorschub  geleistet  wurde,  dass  dieselben  in  größerer  Zahl  in  großen  gemein- 
schaftlichen Buchten  untergebracht  waren,  während  jede  Mutter  mit  ihren 
Saugferkeln  eine  abgeschlossene  Bucht  für  sich  besaß.  Mit  zunehmendem 
Alter  steigerte  sich,  wie  die  Beobachtungen  lehrten  und  wie  auch  die  vor- 
stehenden Zahlenangaben  zeigen,  die  Widerstandsfähigkeit  der  jungen  Tiere 
gegen  die  Infektion.  Dies  war  deutlich  bei  denjenigen  Tieren  zu  konstatieren, 
die  schon  etwas  herangewachsen  waren  und  die  doch  derselben  Ansteckungs- 
gefahr ausgesetzt  waren  wie  die  jüngeren  Ferkel«. 


Schweineseuche  und  Schweinepest. 


675 


Ueber  den  durch  das  Zusammenwirken  jener  beiden  oben  genannten 
Momente  bedingten  eigentümlichen  Verlauf  der  durch  die  Mischinfektion 
erzeugten  Epidemieen  sagt  Preisz:  »Sobald  es  aberzuDarmläsionen 
gekommen  ist,  greift  die  Invasion  des  Organismus  durch  die 
Septikämiebazillen  Platz,  die  in  j enen  Darmläsione n fast  nie 
fehlen.  Diese  sekundäre,  interkurrente  Infektion  durch  den 
Septikämiebacillus  nimmt  einen  rapiden,  allerdings  schnel- 
leren Verlauf,  als  die  Pes tseuche;  die  Tier e fallen  der  Pleuro- 
pneumonie massenhaft  zum  Opfer,  noch  ehe  die  Pest  nam- 
hafte Verletzungen  des  Organismus  hervor  gerufen  hätte. 
Nachdem  alle,  für  Septikämie  wenig  widerstandsfähigen  Tiere  gefallen, 
folgt  eine  Remission  dieser  sekundären  Seuche,  indem  die  durch  sie 
bedingten  Pneumonieen  an  Ausbreitung  und  Intensität  verlieren  oder 
auch  ganz  ausbleiben;  der  Rest  der  Tiere  aber  zeigt  das  Bild  der 
Schweinepest  immer  ausgeprägter , und  ein  Teil  der  von  der 
Septikämie  verschonten  Schweine  geht  an  den  Läsionen  der 
Pest  zu  Grunde.« 

Wenn  man  von  der  außerordentlich  selten  zutreffenden  Annahme, 
dass  die  Seucheerreger  sekundär  auf  dem  Wege  der  Pestläsionen  in 
den  Organismus  eindringen,  absieht,  so  muss  man  sagen,  dass  Preisz 
das  Bild  und  den  Verlauf  der  akuten  Mischinfektion  hiermit  sehr  treffend 
charakterisiert  hat.  Die  beiden  von  Preisz  beschriebenen,  absichtlich 
hervorgerufenen  Epidemieen  liefern  typische  Beispiele  dafür,  in  welcher 
Weise  Schweineseuche  und  Schweinepest  bei  Mischepidemieen  neben- 
einander verlaufen.  Auch  Joest  konnte  sich  von  der  Richtigkeit  der 
Preisz  sehen  Angaben  über  den  Verlauf  der  Mischinfektion  bei  dem  oben 
schon  erwähnten  akuten  Ausbruch  von  Schweineseuche  und  Schweinepest 
überzeugen. 

Bei  dieser  von  Joest  beschriebenen  Epidemie  zeigten  sich  zwei  Krankheits- 
typen: Bei  der  Mehrzahl  der  jüngeren,  weniger  widerstandsfähigen  Tiere,  bei 
welchen  die  Krankheit  einen  ganz  rapiden  Verlauf  nahm,  fanden  sich  bei  der 
Sektion  in  der  Hauptsache  nur  Erscheinungen  der  Schweineseuche,  während  bei 
den  Tieren,  bei  welchen  die  Krankheit  langsamer  verlief  (das  waren  hauptsächlich 
widerstandsfähigere,  ältere  Schweine),  sich  neben  schweren  Veränderungen  der 
Seuche  typische  Pestläsionen  im  Verdauungstractus  nachweisen  ließen.  Die  von 
Preisz  erwähnte  Endphase  der  Epidemie  konnte  hier  nicht  beobachtet  wer- 
den, weil  die  Seuche  durch  geeignete  Bekämpfungsmaßregeln  zum  Stillstand 
gebracht  wurde. 

Es  lassen  sich  bei  den  akuten  Mischepidemieen  von  Schweineseuche 
und  Schweinepest  nach  dem  vorstehenden  drei  zeitlich  aufeinander- 
folgende Stadien  unterscheiden.  Der  Verlauf  der  akuten  Misch- 
epidemie würde  sich  im  allgemeinen  also  wie  folgt  gestalten: 

Im  Beginn  der  Mischepidemie  tritt  gewöhnlich  die 
Seuche  infolge  ihres  schnelleren  Verlaufes  stark  in  den 
Vordergrund.  Der  Bacillus  suisepticus  tötet  die  empfäng- 
lichsten Tiere,  bevor  der  langsamer  wirkende  Pesterreger 
erhebliche  Läsionen  erzeugen  kann  (erstes  Stadium). 

Die  Tiere,  die  der  Seucheinfektion  einen  gewissen  Wider- 
stand entgegenzusetzen  vermögen,  sterben  weniger  schnell. 
Bei  ihnen  zieht  sich  die  Krankheit  etwas  in  die  Länge,  und 
nunmehr  finden  auch  die  Pestbakterien  Gelegenheit,  ihre 
destruktive  Thätigkeit  zu  entfalten,  was  ihnen  um  so  leicli- 
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ter  gelingt,  als  die  Widerstandskraft  des  betreff  enden  Orga- 
nismus durch  die  Seucheinfektion  zum  Teil  gebrochen  ist. 
Diese  Tiere  mit  langsamerem  Krankheitsverlauf  erliegen 
schließlich  der  sich  gegenseitig  unterstützenden  gemein- 
samen Einwirkung  des  Seuche-  und  Pesterregers.  In  diesem 
zweiten  Stadium  finden  wir  deshalb  schwere  Läsionen  sowohl 
der  Schweineseuche  als  auch  der  Schweinepest. 

Nachdem  alle  für  die  Seuche  empfänglicheren  Tiere  zu 
G-runde  gegangen  sind,  »zeigt  der  liest  der  Tiere  das  Bild 
der  Schweinepest  immer  ausgeprägter,  und  ein  Teil  der  von 
der  Septikämie  verschonten  Schweine  geht  an  den  Läsionen 
der  Pest  zu  Grunde«  (drittes  Stadium). 
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XVII. 


Die  Peripneumonie  der  Rinder  ”). 

Von 

Prof.  Ed.  Nocard 

in  Al  fort. 


Man  bezeichnet  mit  diesem  Namen  eine  ansteckende,  den  Kindern  eigen- 
tümliche Krankheit,  die  durch  exsudative  Entzündungen  gekennzeichnet 
ist.  Diese  sind  gewöhnlich  in  den  Lungen  oder  auf  dem  Rippenfell 
lokalisiert  oder  sitzen  im  interlobulären  und  subpleuralen  Zellgewebe. 


Geschichte,  Epidemiologie  und  geographische 

Verbreitung. 

Rinderpest  und  Peripneumonie  sind  Tierseuchen,  denen  die  gesamte 
europäische  Landwirtschaft  im  Lauf  der  letzten  Jahrhunderte  den  aller- 
schwersten  Tribut  hat  zahlen  müssen. 

Bourgelat  ist  der  erste,  der  die  Peripneumonie  scharf  von  den 
anderen  »Brustkrankheiten«  unterscheidet  (1765).  Er  beschreibt  die 
charakteristischen  Veränderungen  von  Lunge  und  Rippenfell  und  trennt 
die  Peripneumonie  von  den  »Eiterfiebern«,  mit  denen  man  sie  bis  dahin 
zusammengeworfen  hatte. 

Während  des  ganzen  18.  Jahrhunderts  wütete  die  Peripneumonie  in 
der  Schweiz18.  Albrecht  v.  Haller,  der  sie  eingehend  studierte,  em- 
pfahl seit  1773  die  Massenabschlachtung  der  kranken  und  krankheits- 
verdächtigen Tiere  als  bestes  Mittel,  um  die  Ausbreitung  der  Seuche  zu 
verhindern.  Von  der  Schweiz  aus  drang  die  Krankheit  nacheinander  in 
das  Eisass,  die  Franche-Comte,  die  Champagne,  Bayern,  Württemberg, 
Oberitalien  und  Tirol  ein. 

Um  1820  erschien  die  Peripneumonie  im  Norden  Frankreichs  und 
breitete  sich  von  da  über  Belgien,  Holland,  Hannover,  Brandenburg, 
Preußen,  Sachsen  und  Dänemark  aus. 

1841,  kurze  Zeit  nach  Aufhebung  des  Vieheinfuhrverbotes  wird  in  Eng- 
land die  Krankheit  durch  holländische  Kühe  und  von  hier  aus  1847  nach 
Schweden  eingeschleppt.  Auf  demselben  Wege  sind  höchstwahrscheinlich 
auch  die  Vereinigten  Staaten  um  das  Jahr  1843  angesteckt  worden. 

* Anm.  der  Herausgeber.  In  der  Zeit  zwischen  der  Drucklegung  und  Heraus- 
gabe dieser  Lieferung  ist  der  ausgezeichnete  Forscher,  den  die  Wissenschaft  in 
Edm.  Nocard  besaß,  dahingegangen.  Wir  betrauern  in  ihm  nicht  nur  den  Mit- 
arbeiter, sondern  einen  Gelehrten,  welcher  die  Tiermedizin  und  besonders  die 
Bakteriologie  durch  hervorragende  Entdeckungen  und  Arbeiten  bereichert  hat. 
Edm.  Nocard  ist  zu  früh  dahingegangen. 
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1854  wird  die  Seuche  durch  einen  holländischen  Stier  nach  Südafrika 
gebracht  und  verbreitet  sich  daselbst  mit  ungeheurer  Schnelligkeit.  1858 
wird  sie  durch  eine  von  England  exportierte  Kuh  in  Australien  einge- 
schleppt. 

Der  abwechselnd  nach  den  jeweils  herrschenden  medizinischen  An- 
schauungen abgeleugnete  oder  behauptete  ansteckende  Charakter  der 
Krankheit  wird  in  nicht  zu  bezweifelnder  Weise  i.  J.  1852  festgestellt, 
und'  zwar  gleichzeitig  einmal  durch  die  amtlichen  Untersuchungen  der 
französischen  und  der  deutschen  Kommission  und  dann  durch  die  her- 
vorragende Arbeit  des  Dr.  Willems  v.  Hasselt. 

H.  Bouley3  und  Uleicil38  behaupten  im  Namen  ihrer  Kommissionen, 
deren  Berichterstatter  sie  waren,  mit  aller  Entschiedenheit,  dass  die 
Krankheit  durch  enges  Zusammenwohnen  übertragbar  ist. 

Willems39  zeigt,  dass  die  von  den  Lungen  exsudierte,  seröse  Flüssig- 
keit gesunden  Rindern  eingeimpft  werden  kann  und  zwar  nur  Ange- 
hörigen dieser  Tiergattung;  ferner,  dass  sie  im  Bindegewebe  der  ge- 
impften Stelle  ein  Exsudat  hervorruft,  das  dem  durch  den  natürlichen 
Krankheitsprozess  entstandenen  gleicht;  endlich  dass  die  Folgerscheinun- 
gen der  Inokulation  je  nach  der  Impfstelle  sehr  verschiedene  sind.  Bis- 
weilen sind  sie  tödlich,  wenn  die  Inokulation  am  Thorax  vorgenommen 
wurde,  gewöhnlich  aber  gutartig,  wenn  sie  mehr  an  der  Peripherie 
stattfand.  Die  von  den  Folgen  der  Inokulation  genesenen  Tiere  sind 
künftighin  für  die  natürliche  Ansteckung  unempfänglich. 

Als  Willems  1852  seine  Arbeit  veröffentlichte,  war  ganz  Europa 
verseucht.  In  Frankreich  waren  mehr  als  40  Departements  infiziert; 
das  Departement  du  Nord  verlor  allein  200,000  Stück  Rindvieh  im  Werte 
von  52  Millionen  Fr.  Ahvakt  schätzt  auf  dem  mittelfranzösischen 
Hochlande  die  Sterblichkeit  infolge  der  Krankheit  auf  35  % des  Ge- 
samtbestandes. 1850  zählte  man  2745  erkrankte  Tiere  in  Belgien,  7332 
in  Holland,  36,036  in  Russland. 

Gegenwärtig  ist  die  Peripneumonie  aus  zahlreichen  Staaten  dank 
einer  energischen  sanitären  Intervention  verschwunden. 

Das  früher  so  stark  infizierte  Holland  ist  seit  1888  gänzlich  frei 
von  der  Krankheit,  das  Großherzogtum  Baden  seit  1882,  die 
Schweiz  seit  1892,  Belgien  seit  1896.  Großbritannien,  wo  man 
jedes  Jahr  bis  1880  3 — 4000  erkrankte  Tiere  zählte,  wies  von  1894  bis 
1898  nur  noch  vereinzelte  Fälle  auf,  und  seit  1898  ist  kein  einziger 
Fall  mehr  angezeigt  worden. 

Die  Vereinigten  Staaten,  wo  die  Krankheit  seit  1843  herrschte, 
sind  ganz  davon  befreit.  In  Oesterreich  verursachte  die  Peripneu- 
monie bis  1892  große  Verluste;  man  zählte  jährlich  3500  — 5500  Fälle. 
1892  gelang  es  einer  neuen  Gesetzgebung,  die  Krankheit  schnell  aus- 
zurotten. Seit  1896  ist  kein  einziger  Fall  mehr  beobachtet  worden. 

In  Ungarn  bietet  sich  genau  dasselbe  Bild;  früher  erlagen  der 
Seuche  Tausende  von  Tieren;  heute  kann  man  dieselben  zählen. 

Auch  Frankreich  sieht  einer  vollständigen  Befreiung  von  der  Krank- 
heit entgegen.  1902  zählte  man  über  2000  Kranke,  1892  hundert  weni- 
ger, und  jetzt  existiert  die  Krankheit  eigentlich  nur  noch  in  den  Departe- 
ments der  Pyrenäen,  wo  sie  infolge  des  alljährlichen  Zusammentreffens 
der  französischen  mit  den  permanent  infizierten  spanischen  Herden  auf 
den  Weideplätzen  der  Grenze  fortbesteht. 

In  vielen  Ländern  ist  die  Peripneumonie  also  verschwunden  oder 
doch  im  Begriff  zu  verschwinden;  immerhin  bestehen  noch  zahlreiche 
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Infektionsherde  in  allen  Teilen  der  Erde  und  bilden  eine  stehende  Ge- 
fahr für  die  seuchenfreien  Kegionen. 

Spanien  scheint  durchweg  infiziert  zu  sein  und  Frankreich  hat  be- 
sondere Maßregeln  ergreifen  müssen,  um  den  sich  aus  der  Gemeinsam- 
keit der  Grenzweiden  ergehenden  Gefahren  zu  begegnen. 

Der  Gesundheitszustand  des  italienischen  Viehes  ist  nie  genau 
festgestellt  worden.  Bis  heutzutage  soll  die  Peripneumonie  häufig  in 
Piemont,  der  Lombardei  und  der  Emilia  auftreteu,  und  man  muss  hoffen, 
dass  die  neue  Sanitätsorganisation  ausführlichere  Auskünfte  geben  und 
die  noch  vorhandenen  Ansteckungsherde  entschlossen  angreifen  wird. 

Die  noch  ungenügenden  russischen  Statistiken  werden  mit  jedem 
Jahre  genauer;  sie  meldeten  i.  J.  1898  11,500  erkrankte  Tiere  im  euro- 
päischen Russland,  Kaukasien  und  russisch  Asien. 

Die  Peripneumonie  existiert  mit  Bestimmtheit  in  Serbien;  denn  man 
findet  im  Schlachthofe  von  Budapest  von  Zeit  zu  Zeit  an  Peripneumonie 
erkrankte  Ochsen  serbischen  Ursprungs.  L 


ln  Deutschland  bessert  sich  die  Lage  sichtlich;  1896  gab  es 
1608  Krankheitsfälle,  während  man  1899  587  und  1901  nur  284  zählte. 

Britisch  Indien  ist  hochgradig  verseucht.  1894  zählte  allein  der 
Distrikt  Kolaba  (Bezirk  Bombay)  mehr  als  1200  erkrankte  Tiere. 

In  Afrika  richtet  die  Peripneumonie  große  Verheerungen  an.  Von 
Senegambien  aus  hat  sie  sich  über  den  ganzen  französischen  Sudan  und 
die  beiden  Ufer  des  Niger  bis  zum  Tschadsee  verbreitet  und  herrscht 
auch  im  Kongostaat.  Sie  wütet  geradezu  in  ganz  Südafrika,  im  Kap- 
land,  in  Natal,  in  Transvaal  und  den  deutschen  Kolonieen. 

1858  ist  Australien  zum  ersten  Male  infiziert  worden.  1889  schätzte 
Loik  die  jährlichen  Verluste  von  Queensland  auf  16  Millionen  Er. 


Neu-Slidwales  ist  nicht  weniger  schwer  betroffen. 


Klinische  Bemerkungen. 


I,  Verschiedene  Krankheitsformen.  Verlauf. 


Die  klinischen  Anzeichen  der  Peripneumonie  sind  sehr  verschieden- 
artig. Bisweilen  verläuft  die  Krankheit  mit  äußerster  Heftigkeit  und 
tötet  das  erkrankte  Tier  in  wenigen  Tagen;  bisweilen  zieht  sie  sich  ver- 
steckt über  mehrere  Monate  hin,  ohne  dass  irgend  welche  Anzeichen  die 
Aufmerksamkeit  des  Eigentümers  erregen.  Zwischen  diesen  beiden  Ex- 
tremen kann  man  alle  möglichen  Zwischenstufen  beobachten. 

Man  unterscheidet  eine  akute  oder  subakute  und  eine  äußerst  akute 
Form;  die  chronischen  Formen  entziehen  sich  jeglicher  Wahrnehmung 
und  überraschen  uns  später  bei  der  Sektion  oder  im  Schlachthofe  durch 
ihr  Vorhandensein. 


Inkubation.  In  welcher  Form  auch  die  Krankheit  auftreteu  möge, 
es  verläuft  stets  eine  gewisse  Zeit  zwischen  dem  Moment  der  Ansteckung 
und  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome.  Diese  Inkubationsdauer  ist 
sehr  verschieden.  Es  ist  schwierig,  sie  lediglich  durch  klinische  Beoh- 
achtung  abschätzen  zu  wollen.  Selbst  da,  wo  man  absichtlich  kranke 
Tiere  in  einen  sonst  gesunden  Stall  einstellt,  wo  man  die  der  Ansteckung 
ausgesetzten  Individuen  genau  beobachtet  und  täglich  ihre  Temperatur 
und  die  Schwankungen  des  Allgemeinzustandes  notiert,  kann  man  nur 
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annähernd  die  Dauer  der  Inkubation  abschätzen.  Einerseits  weiß  man 
nicht  genau,  in  welchem  Moment  ihres  Zusammenseins  mit  den  erkrankten 
Tieren  die  Ansteckung  wirklich  erfolgte;  andererseits  sind  die  ersten 
Anzeichen  des  Leidens  erst  mehrere  Tage  nach  seinem  Auftreten  in  der 
Tiefe  der  Lungen  wahrnehmbar;  selbst  in  Fällen  von  subkutaner  Ino- 
kulation tritt  das  Fieber  stets  erst  2 oder  3 Tage  nach  dem  Erscheinen 
des  sich  lokal  entwickelnden  entzündlichen  Tumors  auf.  Höchstwahr- 
scheinlich verhält  es  sich  ebenso  mit  den  Affektionen  der  Lunge.  Man 
konstatiert  ja  in  diesen  Fällen  zu  allererst  das  Fieber,  und  zwar  24, 
36  oder  48  Stunden  vor  den  ersten  auskultatorischen  Anzeichen.  Wie 
dem  nun  auch  sein  möge,  unter  natürlichen  Bedingungen  scheint  die 
Inkubationsdauer  zwischen  15  und  45  Tagen  zu  schwanken.31 

Bei  einem  persönlich  von  mir  beobachteten  Falle  von  äußerst  akuter 
Peripneumonie,  wo  in  4 Tagen  ein  Lungenlappen  vollständig  hepatisiert 
wurde,  war  das  Tier  bereits  seit  14  Tagen  aus  dem  infizierten  Stalle 
entfernt;  die  Inkubation  hatte  also  selbst  in  diesem  so  schweren  Falle 
nicht  weniger  als  15  Tage  gedauert. 

Bei  zwei  auf  experimentellem  Wege  durch  Einatmen  von  Virus  füh- 
rendem Wasserstaub  infizierten  Kühen  stellte  ich  eine  Inkubationszeit  von 
12  bis  16  Tagen  fest. 28 

Selbst  wenn  man  das  Virus  in  das  subkutane  Zellgewebe,  subperi- 
toneal, oder  in  das  Gehirn  injiziert,  ist  die  Inkubation  doch  von  beträcht- 
licher Dauer  und  umfasst  einen  Zeitraum  von  6 (selten  beobachtetes 
Minimum)  bis  25  Tagen  und  mehr. 

a)  Akute  Form.  Der  Beginn  wird  durch  mehr  oder  weniger  heftig 
auftretende  Symptome  allgemeiner  Natur  charakterisiert;  der  Appetit  lässt 
nach  oder  hört  gänzlich  auf;  das  Tier  ist  niedergeschlagen;  das  Wieder- 
käuen stockt;  der  Puls  ist  voll  und  schnell;  die  Milchabsonderung  wird 
spärlich  oder  verschwindet;  die  Atmung  ist  beschleunigt,  kurz  und  un- 
regelmäßig; die  Temperatur  steigt  bis  auf  40°  und  höher. 

Bald  verstärken  sich  diese  Symptome  und  man  kann  auch  lokale 
Anzeichen  wahrnehmen:  Beklopfen  der  Thoraxwände  ruft  einen  schwa- 
chen, halb  erstickten  von  einem  Klagelaut  begleiteten  Husten  hervor; 
der  Druck  mit  dem  Daumen  längs  der  Interkostalräume  ist  schmerzhaft; 
der  Schall  ist  bei  der  Perkussion  noch  nicht  verändert,  aber  beim 
Auskultieren  nimmt  man  schon  eine  Verschärfung  und  Rauheit  des 
Vesikuläratmens  wahr. 

Rasch  verschlimmert  sich  der  Allgemeinzustand,  das  beständig  fiebernde 
kranke  Tier  steht  regungslos  mit  gespreizten  Vorderbeinen  und  gesenk- 
tem oder  auf  den  Hals  gelegten  Kopfe  da. 

Man  zählt  40  bis  50  Atemzüge  in  der  Minute,  der  Husten  kommt 
häufiger,  ist  schwach,  tritt  auch  in  heftigen  unregelmäßigen  Anfällen  aut 
und  ist  offenbar  schmerzhaft.  Die  Perkussion  ergiebt  entweder  eine 
völlige  Dämpfung  der  unteren,  durch  eine  horizontale  Linie  begrenzten 
Region  (Brustfellentzündung)  oder  an  verschiedenen  Punkten  lokalisierte 
lobuläre  Hepatisationsherde. 

Die  gesunden  Teile  geben  normalen  Schall.  Beim  Auskultieren 
merkt  mau,  dass  an  den  Dämpfungsstellen  das  Vesikuläratmen  ver- 
schwunden und  bisweilen  durch  Bronchialatmen  mit  feuchten  Rassel- 
geräuschen an  der  Grenze  der  gesunden  Teile  ersetzt  wird.  In  einigen 
Tagen  verschlimmern  sich  diese  sämtlichen  Symptome  noch  mehr,  und 
der  Tod  tritt,  vom  10.  oder  15.  Tage  an  gerechnet,  ein.  Er  wird  durch 


686 


Ed.  Nocard, 


gewissen  Individuen  nimmt  die 


Verstopfung  der  bis  dabin  noch  durchlässigen  Teile  beschleunigt,  und 
es  gebt  ihm  eine  Erstickung  anzeigende  Periode  der  Agonie  voraus. 

Bisweilen  jedoch  widersteht  das  erkrankte  Tier ; sein  Allgemein- 
befinden hebt  sich  nach  und  nach,  nachdem  es  lange  stationär  geblieben 
war;  die  auskultatorischen  Symptome  werden  weniger  deutlich  und  ver- 
schwinden schließlich ; der  Appetit  kommt  wieder  und  allmählich  scheint 
das  Tier  gesund  zu  werden.  Eine  gänzliche  Genesung  ist  jedoch  selten, 
wenn  sie  überhaupt  eintreten  kann;  häufiger  ist  der  Uebergang  in  das 
chronische  Stadium,  was  durch  das  Fortbestehen  des  Hustens,  Dämpfung 
beschränkter  Partieen  der  Brust  und  ein  wenig  befriedigendes  Allgemein- 
befinden gekennzeichnet  wird,  selbst  dann,  wenn  das  Fieber  fort  ist,  die 
Milchabsonderung  wenigstens  wieder  teilweise  vor  sich  geht  und  der 
Appetit  sich  wieder  normal  gestaltet  hat. 

b)  Ae uß erst  akute  Form.  Bei 
Peripneumonie  einen  äußerst  rapiden  Verlauf.  Bald  ist  die  Pleura  vor- 
herrschend atfiziert,  was  sich  durch  die  ungeheure  Angst,  die  mühsame, 
zitternde,  unregelmäßige  Atmung  und  eine  übermäßige  Empfindlichkeit 
beim  Perkutieren  des  Thorax  kundgiebt,  wobei  die  Tiere  klagende  Laute 
ausstoßen;  der  Husten  ist  schwach  und  selten;  es  stellt  sich  Muskel- 
zittern und  völlige  Anorexie  ein;  das  Wiederkäuen  hört  auf,  ebenso  die 
Milchabsonderung,  das  heftige  Fieber  steigt  auf  41°  und  41,5°  und 
darüber,  die  Untersuchung  der  Brust  ergiebt  schließlich  das  Vorbanden- 
sein eines  Exsudates,  dessen  Niveau  in  raschem  Steigen  begriffen  ist. 

Bald  ist  die  Lunge  besonders  angegriffen ; alsdann  tritt  der  Husten 
häufig  auf,  ist  schwächlich,  kommt  auch  in  unregelmäßigen  heftigen 
Anfällen;  ist  halb  erstickt  und  sehr  schmerzhaft;  die  Atmung  ist  stark 
beschleunigt;  Perkussion  und  Auskultation  ergeben  eine  hepatisierte 
Zone,  deren  Ausdehnung  rapide  wächst,  so  dass  sie  in  24  oder  36  Stunden 
die  ganze  Höhe  eines  Lungenlappens  einnimmt. 

Der  Erstickungstod  bildet  die  Regel;  er  tritt  innerhalb  von  2 bis  6 
Tagen  ein. 


Durch  die  Peripneumonie  gesetzte  pathologische  Veränderungen. 

Sie  sind  größtenteils  in  der  Lunge  und  dem  entsprechenden  Teile 
des  Brustfelles  lokalisiert.  Ihr  Aussehen  ist  sehr  verschieden  je  nach 
ihrem  Alter  und  der  jeweiligen  Form  der  Krankheit. 

Bei  den  rapid  verlaufenden  Formen  bilden  die  hepatisierten  Teile 
eine  kompakte  Masse,  dichter  als  Wasser;  das  Gewebe  hat  seine  Ge- 
schmeidigkeit und  Elastizität  verloren  und  ist  gleichzeitig  fest  und 
brüchig  geworden.  Beim  Einschneiden  quillt  auf  der  Schnittfläche  reich- 
lich klare,  gelbliche,  stark  albuminöse  seröse  Flüssigkeit  hervor.  Das 
Aussehen  des  Schnitts  ist  charakteristisch;  die  interlobulären,  be- 
trächtlich verbreiterten  Septen  bilden  eine  Art  von  unregelmäßigem 
Damenbrett  und  begrenzen  hepatisierte  Läppchen,  deren  Farbenskala 
von  lebhaftem  Rot  bis  zum  mattem  Schwarz  geht.  Die  Verteilung  dieser 
Schattierungen  ist  sehr  unregelmäßig ; es  hat  den  Anschein,  als  ob  jedes 
Läppchen  sich  selbstständig,  unabhängig  von  den  Nachbarläppchen  hepati- 
siert  habe.  Die  Verbreiterung  der  Septen  rührt  von  einer  außerordent- 
lich reichlichen  Exsudation  her,  die  in  den  perilobulären  Lymphräumen 
stattgefunden  hat,  deren  Wände  aufs  äußerste  gedehnt  sind.  Ganz  im 
Anfang  scheint  die  Veränderung  ausschließlich  in  dieser  serösen  Aus- 
schwitzung zu  bestehen,  die  sich  nach  und  nach  auf  das  Läppchen  aus- 
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dehnt  und  es  von  der  Peripherie  aus  nach  dem  Mittelpunkt  zu  infiltriert. 
An  der  Grenze  der  erkrankten  Teile  sind  die  interlobulären  Septen  schon 
infiltriert,  wenn  die  Läppchen  noch  gesund  sind,  und  am  Rande  der 
hepatisierten  Teile  kann  man  Läppchen  sehen,  deren  Peripherie  schon 
schwarz,  kompakt  und  brüchig  ist,  während  die  Mitte  noch  rosig,  ge- 
schmeidig, elastisch  und  durchlässig  erscheint. 

Diese  Eigentümlichkeiten  beweisen  augenscheinlich,  dass  die  Affek- 
tion in  den  interlobulären  Septen  der  Lunge  beginnt  und  dass  die  Läpp- 
chen erst  in  zweiter  Linie,  auf  zentripetalem  Wege,  ergriffen  werden.*) 

Die  seröse  Infiltration,  die  von  den  interlobulären  Septen  aus  das 
Lungenparenchym  ergreift,  verschont  auch  die  Bronchien  nicht.  Die 
dieselben  umgebenden  lymphatischen  Scheiden  werden  gedehnt,  ihre 
Membranen  werden  infiltriert  und  verdickt,  und  es  bildet  sich  an  der 
Oberfläche  der  Schleimhaut  ein  bisweilen  an  Fibrin  so  reiches  Exsudat, 
dass  das  erkrankte  Tier  in  einem  heftigen  Hustenanfall  eine  Ballen  aus- 
wirft, der  einen  genauen  Abguss  sämtlicher  Bronchialäste  der  hepati- 
sierten Masse  darstellt. 

Die  Blutgefäße  werden  ebenfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen ; ihre 
Wände  sind  infiltriert  und  verdickt,  ihr  Lumen  wird  dadurch  verkleinert, 
und  bisweilen  werden  sie  durch  eine  wirkliche  Thrombose  vollständig 
verstopft.  Sie  erscheinen  alsdann  unter  dem  Schnitt  wie  eine  schwarze 
Perle  in  einer  dicken,  weißlichen  Fassung,  die  aus  den  verdickten  und 
infiltrierten  Gefäßwänden  gebildet  wird. 

Schließlich  nehmen  die  Bronchial-  oder  Mediastinaldrüsen  an  Um- 
fang zu  und  sind  stark  ödematos;  unter  dem  Schnitt  erscheint  ihre  Rin- 
denschicht mit  kleinen  hämorrhagischen  Herden  besät. 

Mit  zunehmendem  Alter  verändert  sich  das  Aussehen  der  erkrankten 
Teile;  die  interlobulären  Septen  bleiben  gleich  dick,  aber  die  Wände 
der  lymphatischen  Säcke  sind  nicht  länger  durchscheinend ; sie  sind  dick 
und  opak  geworden  durch  den  Niederschlag  einer  allmählich  an  Dicke 
zunehmenden  Fibrinschicht,  während  gleichzeitig  die  Menge  der  in  ihnen 
enthaltenen,  klaren  Flüssigkeit  abnimmt.  Noch  später  haben  sich  die 
Septen  fast  vollständig  verdichtet;  an  Stelle  der  anfänglichen,  fibrinösen 
Niederschläge  ist  eine  bindegewebige  Neubilduug  getreten,  die  man  bis 
in  die  Dicke  des  Läppchens  verfolgen  kann,  das  jetzt  eine  ziegelrote 
oder  schmutziggraue  Färbung  aufweist.  In  diesem  Moment  hat  das 
Gewebe  alle  Kennzeichen  der  chronischen  interstitiellen  Pneumonie. 

Bei  einer  sehr  ausgedehnten  Affektion  der  Lunge  sehen  die  ergriffenen 
Teile  weder  überall  gleich  aus,  noch  sind  sie  von  gleichem  Alter.  Dies 
kann  man  nur  bei  äußerst  akuten  Fällen  beobachten.  Gewöhnlich  ist 
der  mittlere  Teil  der  hepatisierten  Masse  dichter,  die  seröse  Infiltration 
ist  daselbst  weniger  reichlich  als  an  der  Peripherie.  Offenbar  ist  die 


*)  Diese  Kennzeichen  der  Entwicklung  der  Lungenaffektion  setzen  uns  in  den 
Stand,  mit  bloßem  Auge  die  Peripneumonie  von  derjenigen  Krankheit  zu  unter- 
scheiden, mit  der  sie  die  größte  Aehnlichkeit  hat,  nämlich  von  der  Rinder- 
seuche oder  infektiösen  Bronchopneumonie  (Pasteurellose  bovine).  Diese 
Krankheit  schreitet  von  den  Bronchien  nach  der  Peripherie  vor:  ihr  Gang  ist 
also  zentrifugal.  Es  finden  sich  in  der  That  an  den  Stellen,  wo  die  Hepatisation 
in  der  Bildung  begriffen  ist,  noch  unvollkommen  verdichtete  Läppchen,  deren 
mittlerer  Teil  schon  schwarz,  kompakt  und  brüchig  ist,  während  die  Peripherie 
noch  rosig,  geschmeidig,  elastisch  und  durchlässig  ist.  Bei  Druck  quillt  aus  dem 
zentralen  Bronchus  des  Läppchens  ein  Tropfen  schleimig-zähen,  weißlichen  Eiters 
hervor;  beim  Einschneiden  der  kleinen  Bronchien  sieht  man  die  entzündete,  ver- 
dickte, hier  und  da  von  ihrer  Epidermis  losgelöste  Schleimhaut. 
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den  meisten  Fällen  arm  an  Flüssig- 


Veränderung  niclit  überall  gleichalterig;  anfänglich  von  ziemlich  be- 
schränktem Umfange  ist  sie  allmählich  in  die  dem  Parenchym  benach- 
barten Teile  vorgedrungen. 

Die  Veränderungen  der  Pleura  gehen  meistenteils  mit  der  Lunge 
parallel. 

Der  ganze  Teil  der  Serosa,  welche  die  hepatisierte  Lungenmasse 
bedeckt,  ist  verdickt,  infiltriert,  opak,  und  mit  einem  fibrinösen,  pseudo- 
membranösen, mehr  oder  weniger  dichten  und  zähen  Exsudat  bedeckt, 
welches  oft  dem  entsprechenden  Teile  des  gleichfalls  entzündeten  und 
infiltrierten  parietalen  serösen  Plattes  dicht  aufliegt. 

Das  Exsudat  der  Pleura  ist  iu 
keit  (Pleuritis  sicca);  bisweilen  jedoch  ist  die  Flüssigkeit  sehr  reichlich, 
so  dass  man  im  Pleuralraum  bis  zu  20,  25  und  30  Liter  klarer,  gelb- 
licher Flüssigkeit  antrifft,  in  der  einige  Fibrinflocken  schweben.  Dies 
kann  man  besonders  bei  vorherrschender  und  in  gewisser  Hinsicht 
ursprünglicher  Affektion  der  Pleura  beobachten;  doch  sind  derartige 
Fälle  selten  und  meist  wird  das  seröse  Platt  erst  in  zweiter  Linie  in- 
folge des  kontinuierlichen  Vordringens  der  anstoßenden  Lungenaffektion 
ergriffen.  Da  Ausdehnung  und  Sitz  der  Hepatisation  unendlich  ver- 
schieden sind,  so  ist  es  begreiflich,  dass  die  begleitende  Pleuritis  gleich- 
falls an  den  verschiedensten  Stellen  sitzen  kann:  auf  der  Portio  costalis 
des  Zwerchfells,  in  der  Pinne  zwischen  Wirbelsäule  und  Zwerchfell 
(Sulcus  pulmonalis)  oder  am  Mediastinum.  In  letzterem  Fall  greift  die 
Exsudation  der  Serosa  auf  das  Zellgewebe  des  Mediastinums  über,  nimmt 
Pesitz  von  Luft-  und  Speiseröhre,  den  Drüsen  der  letzteren  und  den 
großen  Gefäß-  und  Nervenstämmen.  Wenn  das  Tier  rasch  stirbt  oder 
frühzeitig  geschlachtet  wird,  findet  man  das  Pindegewebe  auseinander- 
gezerrt und  mit  Flüssigkeit  infiltriert,  die  sich  bisweilen  in  umfangreichen 
Taschen  sammelt;  bei  langsamem  Verlauf  und  spät  eintretendem  Tod 
entwickelt  sich  dieses  Exsudat  jedoch,  ebenso  wie  das  der  interlobulären 
Lungcnsepten,  derartig,  dass  das  Mediastinum  sich  schließlich  in  eine 
fibrinöse  Masse  verwandelt,  die  dann  fibrös  wird  und  die  Organe,  mit 
denen  es  zusammenhängt,  komprimiert  und  Störungen  hervorruft,  analog 
denjenigen  der  traumatischen  Pericarditis,  der  Verstopfung  des  Oeso- 
phagus oder  der  Bronchialdrüsenaflfektionen. 

In  dem  Abschnitt  über  die  Symptome  war  gesagt  worden,  dass  die  chro- 
nischen Formen  zu  Lebzeiten  des  Individuums  kaum  ausfindig  zu  machen 
seien.  In  der  That  entdeckt  man  sie  am  häufigsten  bei  der  Autopsie,  und 
derartige  Ueberraschungen  erwarten  uns  besonders  dann  auf  den  Schlacht- 
höfen, wenn  infolge  von  sanitätspolizeilichen  Maßregeln  alle  Pewohner 
eines  infizierten  Stalles  abgeschlachtet  werden.  In  solchen  Fällen  findet 
man  häufig  20,  30,  40  und  noch  mehr  Prozent  der  geschlachteten  an- 
scheinend ganz  gesunden  Tiere  an  chronischer  Peripneumonie  erkrankt. 
Die  pathologischen  Veränderungen  sind  meist  von  geringer  Ausdehnung 
und  in  der  Tiefe  des  Parenchyms  verborgen.  Es  sind  Hepatisations- 
herde von  dem  Umfang  einer  Nuss,  eines  Hühnereies  oder  einer  Faust, 
die  scharf  durch  eine  Art  fibröser,  dicker  und  zäher  Schale  abgegrenzt 
werden.  Auf  diese  Weise  sind  sie  eingeschlossen  und  vollständig  von 
dem  umgebenden  Gewebe  isoliert.  Bald  hängen  sie  noch  mit  ihrer 
ganzen  Oberfläche  mit  der  umgebenden  fibrösen  Schicht  zusammen;  bald 
sind  sie  vollständig  frei  im  Innern  der  Schale;  bald  sind  sie  mehr  oder 
weniger  in  ihrer  Abgrenzung  vorgeschritten.  Diese  Eiterpflöcke,  die 
allgemein  mit  dem  Namen  »Sequester«  benannt  werden,  sind  eilige- 
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dickt,  aber  von  ziemlich  weicher  Konsistenz.  Ihre  periphere  Schicht 
ist  uneben  und  mit  einer  grauen  eiterartigen,  spärlichen,  meist  geruch- 
losen und  aseptischen  Flüssigkeit  infiltriert,  welche  von  der  granulieren- 
den Innenfläche  der  Umhüllung  abgesondert  wird.  Ihr  mittlerer  Teil 
ist  fest,  kompakt  und  zeigt  unter  dem  Schnitt  das  charakteristische,  damen- 
brettartige Aussehen  der  Peripneumonie.  Nur  zeigen  die  hepatisierten 
Läppchen  wenig  intensive,  gleichsam  verwischte  oder  gedämpfte  Farben, 
gleich  denen  auf  altem  Teppichwerk,  das  lange  dem  Einfluss  von  Luft, 
Sonne  und  Staub  ausgesetzt  war. 

Diese  »Sequester«  sind  die  Folge  der  obliterierenden  Thrombose 
der  ernährenden  Gefäße;  der  so  von  Nekrobiose  befallene  hepatisierte 
Teil  spielt  die  Rolle  eines  Fremdkörpers  und  verursacht  am  lebendigen 
Gewebe  an  seiner  Peripherie  eine  Reizung,  welche  die  Ursache  seiner 
Abgrenzung  und  Einkapselung  bildet. 

Die  chronischen  Formen  sind  nicht  die  einzigen,  bei  denen  man 
Sequester  antrifft;  nicht  selten  findet  man  solche  auch  bei  der  Sektion 
von  Tieren,  welche  alle  Zeichen  der  akuten  oder  subakuten  Krankheits- 
form aufwiesen.  Schließlich  giebt  es  Fälle,  wo  die  Sequester  nach  lang- 
samer Entwicklung  in  der  Tiefe  des  Lungenparenchyms  zum  Ausgangs- 
punkt einer  akuten  Krisis  werden,  welche  das  kranke  Tier  mehr  oder 
weniger  rasch,  bisweilen  in  einigen  Tagen,  dahinrafft.  Man  findet  als- 
dann zu  seiner  Ueberraschung  bei  der  Sektion  inmitten  einer  offenbar 
frisch  hepatisierten  Masse  einen  gewiss  schon  mehrere  Wochen  oder 
Monate  alten  »Sequester«. 


Neben  diesen  Hauptaffektionen  laufen  auch  solche  mehr  untergeord- 
neter Art  her,  die  ebenfalls  von  Interesse  sind. 

Bei  einer  Entzündung  der  Pleura  diaphragmatica  findet  man  nicht 
selten  an  der  entsprechenden  Stelle  ein  peritoneales  Exsudat,  das  die 
Leber  mit  dem  Zwerchfell  verlötet.  Dieses  Exsudat  sieht  ebenso  aus 
wie  das  des  Brustfells;  es  ist  virulent  und  rührt  augenscheinlich  von 
dem  Vordringen  der  Affektion  durch  die  Lymphstomata  her,  welche  das 
Zwerchfell  durchsetzen. 

Seltener  ist  das  Vordringen  der  spezifischen  Entzündung  der  Pleura 
mediastinalis  nach  dem  Perikard;  es  findet  sich  alsdann  ein  geringer 
rötlich  trüber  Erguss  nebst  einem  fibrinösen  Exsudat,  welches  die  beiden 
serösen  Blätter  des  Perikards  miteinander  verklebt. 

Die  Synovialis  der  Gelenke  oder  die  Sehnenscheiden  sind  gleichfalls 
bisweilen  der  Sitz  der  peripneumonischen  Affektion.  Ihre  Buchten  sind 
durch  pseudomembranöse  Exsudate  gedehnt,  und  die  umgebenden  Ge- 
websteile  sind  mit  derselben  virulenten  serösen  Flüssigkeit  wie  die 
bindegewebigen  Septen  der  Lunge  gefüllt.  Diese  Entzündung  der  Syno- 
vialis ist  eine  Ausnahme  bei  den  erwachsenen  Rindern,  dagegen  die 
Regel  bei  sehr  jungen  Milchkälbern,  die  auf  natürlichem  oder  Experi- 
mentalwege infiziert  worden  sind. 


Aetiologie  — Experimentalstudien. 

Die  ausschließliche  Ursache  der  Krankheit  ist  die  Ansteckung.  Die 
Hypothese  einer  unabhängig  von  jeder  direkten  oder  indirekten  Berüh- 
rung mit  einem  erkrankten  Individuum  stattfindenden  Infektion  (Degive) 
wird  durch  keine  begründete  Thatsache  unterstützt.  Jeder  neue  Herd 
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wird  durch  Ansteckung  geschaffen;  da  wo  die  Krankheit  seit  langem 
herrscht,  kann  man  sie  endgiltig  durch  Abschlachten  der  erkrankten 
und  angesteckten  Tiere  ausrotten,  ohne  dass  man  ihr  plötzliches  Wieder- 
erscheinen durch  eine  von  der  Erde  ausgehende  Infektion  (analog  der- 
jenigen von  Milzbrand  und  Schweinerotlauf)  befürchten  müsste. 

Das  Virus  kann  nicht  als  Saprophvt  leben,  wodurch  ein  sanitäres 
Dazwischentreten  erleichtert  und  wirksam  gemacht  wird.  Fast  immer 
entsteht  die  Peripneumonie  in  einem  Stalle  durch  Einfuhren  eines  er- 
krankten Tieres.  Die  gefährlichsten  Kranken  sind  die  scheinbar  Ge- 
sunden; denn  man  sieht  sich  ihnen  gegenüber  nicht  vor,  und  die  Ge- 
schichte der  Krankheit  zeigt,  dass  sie  hauptsächlich  durch  infizierte 
Tiere  verbreitet  wurde,  die  auf  den  Markt  statt  auf  den  Schlachthof 
kamen,  wohin  allein  sie  gehörten.  Die  Ansteckung  geschieht  leichter  in 
engen,  vollen  und  schlecht  gelüfteten  Ställen;  doch  kommt  sie  auch  auf 
der  Weide  vor,  selbst  bei  Weideplätzen,  die  durch  Hecken  abgegrenzt 
sind,  über  welche  die  Tiere  jedoch  sich  beschnüffeln  können. 

Verlängertes  Beisammensein  ist  die  günstigste  Bedingung  für  die 
Ansteckung;  doch  ist  sie  nicht  immer  ausreichend  und  in  der  Kegel 
kommen  einige  Tiere  gesund  davon.  Im  Verfolg  der  Untersuchungen 
der  Kommission  Dumas4  blieben  9 von  24  Tieren  frei.  Bei  den  Unter- 
suchungen zu  Pouilly-le-fort31  erkrankten  9 von  27.  Die  Erklä- 
rung hierfür  liegt  in  der  großen  Verschiedenheit  der  Empfänglich- 
keit der  einzelnen  Tiere.  Dieselbe  Thatsaclien  kann  man  auch  bei  den 
Experimental-Inokulationen  beobachten.  Wir  haben  bereits  früher  ge- 
sehen, dass  die  Hauptaffektion  bei  der  ansteckenden  Peripneumonie  in 
einer  Dehnung  des  interlobulären  oder  subpleuralen  Bindegewebes  (lym- 
phatische Säcke)  besteht;  diese  Dehnung  wird  durch  eine  große  Menge  von 
albuminöser,  gelblicher,  klarer  Flüssigkeit  erzeugt,  die  sehr  virulent  ist. 

Wenn  man  sic  in  einer  Dosis  von  1 — 2 Tropfen  einer  bis  dahin  noch 
nicht  benutzten  Kuh  subkutan  injiziert,  so  verursacht  sie  nach  einer 
mindestens  6 tägigen,  bisweilen  aber  auch  25  Tage  und  mehr  umfassenden 
Inkubation  eine  entzündliche,  heiße,  gespannte,  schmerzhafte  Schwellung, 
deren  Umfang  je  nach  der  Inokulationsstelle  und  der  Individualität  der 
betreffenden  Tiere  wechselt.  Wenn  die  seröse  Flüssigkeit  unter  die 
Haut  des  Rumpfes,  des  Halses,  der  Wamme,  der  Seite,  der  Basis  der 
Ohren,  des  oberen  Teils  der  Gliedmaßen  gespritzt  wird  — alles  hei 
Todesstrafe  verbotene  Stellen  — so  sieht  man  schnell  eine  beträchtliche, 
nach  allen  Richtungen  um  sich  greifende  Schwellung  entstehen,  die  oft 
den  Tod  im  Gefolge  hat.  Bei  der  Sektion  findet  man.  die  Maschen  des 
Bindegewebes  durch  eine  ungeheure  Menge  gelber,  klarer,  seröser  Flüssig- 
keit gedehnt,  die  hier  und  da  zu  gelatinösen,  zitternden  Massen  geronnen 
ist.  Die  Exsudation  ist  bisweilen  so  reichlich,  dass  man  mehrere  Liter 
virulenter  Flüssigkeit  sammeln  kann.  Durch  eine  solche  Schwellung 
wird  häufig  der  Tod  herbeigeführt;  er  ist  offenbar  die  Folge  einer  In- 
toxikation; denn  so  ausgedehnt  auch  die  seröse  Infiltration  sein  mag, 
so  ergreift  sie  doch  nie  die  Lunge,  noch  ein  anderes  Eingeweide. 
Indessen  sterben  nicht  alle  so  inokulierten  Tiere;  einige  leisten  Wider- 
stand; nach  einigen  Tagen  bleibt  die  Schwellung  stationär,  dann  nimmt 
sie  ab  und  verschwindet  allmählich  spurlos.  Diese  Individuen  zeigen 
sich  künftig  sowohl  der  Injektion  von  Virus  wie  auch  der  natürlichen 
Ansteckung  gegenüber  unempfindlich. 

Dieser  glückliche  Verlauf  ist  die  Regel,  wenn  die  virulente  Flüssigkeit 
entfernt  vom  Centrum  des  Rumpfes,  etwa  am  Schwanzende  oder  an  der 
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Spitze  des  Olires  eingeimpft  wird,  also  an  Stellen,  wo  die  Dichtigkeit  des 
Gewebes  und  die  niedrige  Temperatur  keine  rasche  Vermehrung  des  Virus 
ermöglichen.  Die  infolge  der  Inokulation  auftretende  lokale  Schwellung 
zeigt  stets  gleichen  Charakter;  sie  ist  heiß,  gespannt  und  schmerzhaft, 
aber  von  geringer  Bedeutung,  zeigt  keine  Neigung,  die  an  ihrer  Grenze 
liegenden  Teile  zu  ergreifen  und  verschwindet  schließlich.  So  gering 
auch  diese  Schwellung  gewesen  sein  mag,  sie  macht  das  Tier  unempfäng- 
lich für  natürliche  oder  künstliche  Ansteckung.  Bisweilen  indessen  ver- 
ursacht eine  reichlichere  Exsudation,  selbst  am  Schwänze,  eine  derartige 
Spannung,  dass  ein  Stück  brandig  wird  und  ein  Schwanzstück  abfällt; 
manchmal  sogar  (1 — 2%)  dehnt  sich  die  Schwellung  über  den  ganzen 
Schwanz  aus,  ergreift  das  Zellgewebe  von  Kreuz  und  Becken  und  führt 
den  Tod  herbei,  genau  so,  als  ob  die  Impfung  in  der  »verbotenen 
Region«  vorgenommen  wäre  (Hals  und  Rumpf).  Die  für  die  Rinder 
so  virulente  peripneumonische  Flüssigkeit  ist  anderen  Tiergattungen 
durchaus  nicht  gefährlich.  Ziegen,  Hammel,  Schweine,  Pferde,  Hunde, 
Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hausgeflügel  — alles  verträgt 
ohne  jegliche  Störung  starke  subkutane  oder  subperitoneale  Dosen  von 
virulenter  Flüssigkeit. 

Das  seröse  Exsudat  in  den  Lungen  ist  das  einzige  virulente  Produkt 
des  erkrankten  Organismus ; man  kann  ungestraft  gesunden  Rindern  be- 
liebig große  Quantitäten  von  Blut-  oder  Gewebebrei  erkrankter  Tiere 
inokulieren:  sie  bekommen  die  Krankheit  nicht  und  bleiben  ansteckungs- 
fähig. 

Hingegen  sind  alle  Parenchyme,  wo  sich  das  spezifische  Exsudat 
zeigt,  gleich  virulent,  und  so  bringt  die  Impfung  mit  pleuraler  oder 
peritonealer  Flüssigkeit  die  gleiche  Wirkung  wie  die  Flüssigkeit  aus 
den  Lungen  hervor,  vorausgesetzt,  dass  das  Exsudat  an  irgend  einer 
Stelle  der  Serosa  sitzt.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Gelenkexsudat 
der  Milchkälber,  der  Masse  der  Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen  bei 
der  akuten  Form  der  Krankheit  und  dem  Bronchialinhalt,  wenn  wie  ge- 
wöhnlich die  Lunge  der  Sitz  der  spezifischen  Affektion  ist.  Wir  haben 
gesehen,  dass  die  von  den  interlobulären  Septen  ausgehende  seröse  In- 
filtration allmählich  das  Gewebe  eines  Läppchens  und  die  Wände  der 
Bronchien  ergreift  und  bis  zur  Oberfläche  der  Schleimhaut  durchdringt. 
Der  Bronchialschleim  ist  also  gleichfalls  virulent;  er  ist  gewöhnlich  Träger 
der  Ansteckung. 

Alle  diese  Thatsacken  waren  1850  von  Willems  festgestellt  wor- 
den (39).  Er  hat  hieraus  die  Gesetze  für  eine  Prophylaxe  abgeleitet 
und  gezeigt,  dass  man  nur  eine  Spur  von  Virus  am  äußersten  Schwanz- 
ende gesunder  Rinder  einzuimpfen  braucht,  um  sie  vor  der  natürlichen 
Ansteckung  zu  schützen. 

Seitdem  haben  alle  Forscher  die  von  Willems  festgestellten  That- 
saclien  bestätigt,  indem  sie  hin  und  wieder  einige  neue,  besonders  auf 
Einzelheiten  bezügliche  Entdeckungen  hinzufügten. 

a)  Man  hat  z.  B.  lange  geglaubt,  dass  ganz  junge  Milchkälber  die 
Peripneunomie  nicht  bekämen.  Man  beobachtet  in  der  That  niemals  bei 
ihnen  eine  Affektion  der  Lunge,  und  überdies  bildet  sich  bei  subkutaner 
Einspritzung  kein  nennenswertes  Exsudat  im  Zellgewebe  der  Impfstelle; 
dahingegen  entsteht  nach  verschieden  langer  Zeit  eine  akute  multiple, 
sehr  schmerzhafte  Arthritis,  so  dass  das  Tier  sich  nicht  auf  das  er- 
krankte Glied  stützen  kann.  Wenn  diese  Arthritis  gleichzeitig  mehrere 
Glieder  befällt,  so  kann  das  Kalb  sich  nicht  mehr  auf  den  Beinen 
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halten;  man  könnte  vermeinen,  es  wäre 


gelähmt. 


Diese 


Arthritis  ist 

immer  von  einem  mehr  oder  weniger  heftigen  Fieber  begleitet,  und  die 
Fieberkurve  des  erkrankten  jungen  Tieres  ist  gleich  der  der  ausgewach- 
senen Rinder,  bei  denen  die  Inokulation  eine  ödematöse  um  sich  grei- 
fende Schwellung  erzeugt  hatte. 

Bei  der  Autopsie  findet  man  sämtliche  periartikulären«  Gewebe  mit 
gelblicher  und  gleichsam  gelatinöser  Flüssigkeit  infiltriert;  die  Syno- 
vialis ist  verdickt  und  reichlich  mit  baumförmig  verästelten  Gefäßen 
bedeckt,  welche  auf  die  Ränder  des  knorpeligen  Ueberzuges  der  Gelenk- 
fiächen  überzugehen  scheinen.  Die  Buchten  des  Synovialis  sind  gedehnt 
durch  eine  große  Menge  dicker,  gelber  oder  rötlicher  Synovia,  in  der 
zahlreiche  Fibrinflocken  von  verschiedener  Dichtigkeit  schweben.  Bei 
spät  eintretendem  Tode  wird  die  Synovia  durch  dicke,  dichte,  zähe, 
fibrinöse  Exsudate  ersetzt,  welche  die  Buchten  der  Synovialis  ausdelmen 
und  sich  zwischen  die  Gelenkfiächen  schieben. 

Die  Sehnenscheiden  weisen  gleiche  Veränderungen  auf,  und  bisweilen 
sind  alle  Synovialmembranen  gleichzeitig  ergriffen;  man  kann  diese 
Veränderungen  sogar  bis  in  die  Gelenke  der  Halswirbelquerfortsätze 
verfolgen,  die  gleichsam  mit  dicken  fibrinösen  Pseudomembranen  voll- 
gestopft  sind. 

und  wie  ausgedehnt  auch  die 

O 

jedenfalls  ist  das  Exsudat  der 


mag, 


Wie  schwei 
vialis  sein 
giftig  wie 
allgemeine 
Natur. 

b)  Die 
Tod  nach 
reichlich 
immer  wird 


Veränderung 


das  des  Zellgewebes  und  der 

C/ 

Gelenkrheumatismus  ist  also 


der  Syno- 
Gelenkhöhlc  ebenso 
Dieser  scheinbare, 
thatsächlich  pneumonischer 


innige. 


Einspritzung  von 
sich.  Die  seröse 
kann 

sie  das 


sein , sie 


sogar 


Virus  in  das  Zellgewebe  zieht  oft  den 
Exsudation  im  Zellgewebe  kann  noch  so 
bis  ins  Mediastinum  Vordringen,  aber 

anderen  Worten: 


ins  Mediastinum 
Lungengewebe  verschonen.  Mit 


diese  Injektion  ist  niemals  imstande,  die  für  die  natürliche 
Krankheit  charakteristische  Veränderung  hervorzurufen. 

Man  hat  auch  nicht  mehr  Erfolg,  wenn  man  das  Virus  in  die  Luft- 
röhre, die  Venen  oder  gar  in  das  Lungengewebe  selbst  einspritzt.  Diese 
Injektionen  werden  von  den  Versuchstieren  meist  ohne  Unbehagen  er- 
tragen; in  der  Mehrzahl  der  Fälle  verleiht  sie  Immunität. 

c Die  Einspritzung  des  Virus  im  Bauch-  ödes  Brustfell  ruft  eine 
exsudative  pseudomembranöse  Entzündung  hervor ; dieselbe  verläuft 
schnell  und  tödlich  und  ist  genau  in  gewissen  Fällen  natürlicher  Pleu- 
ritis analog27-  2S. 

d)  Eine  vermittelst  einer  feinen  stumpfen  Kanüle  in  das  Euter  einer 
Milchkuh  gemachte  Injektion  ruft  eine  heftige  Euterentzündung  hervor, 
wenn  auch  die  Kanüle  unter  Vermeidung  jeglicher  Traumas  und  jeg- 
licher Erosion  der  Schleimhaut  in  die  Zitze  eingeführt  wird;  die  Milch 
verändert  sich  rasch  und  wird  gelblich,  klumpig  und  eiterartig;  die 
Drüse  verhärtet  sich,  ist  heiß,  gespannt  und  sehr  empfindlich  bei  der 
leisesten  Berührung.  Dann  umgiebt  sich  die  Eitergegend  mit  einem 


umfangreichen,  sich  allmählich  nach  allen  Richtungen  ausbreitenden 
Gedern;  schließlich  wird  es  sehr  stark  und  führt  den  Tod  herbei,  ganz 
so,  als  ob  das  Virus  unter  die  Haut  gespritzt  wäre  statt  in  die  Milch- 
kanälchen. Bisweilen  jedoch  hält  sich  das  Tier;  die  ödematöse  Schwel- 
lung bleibt  stehen,  schwindet  allmählich  und  vergeht  schließlich;  aber 
das  Euter  bleibt  hart  und  giebt  fortgesetzt  statt  der  Milch  eine  dicke, 
zähe,  eiterartige  Flüssigkeit.  Wichtig  ist  die  folgende  Thatsache:  Der 
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Eiter  des  Euters  bleibt  virulent,  solange  wie  er  abgesondert  wird;  es 
scheint  sogar,  dass  er  noch  virulenter  ist  als  die  seröse  Flüssigkeit,  aus 
der  er  stammt24. 

e)  Die  intracerebrale  Injektion  einer  Spur  virulenter  seröser  Flüssig- 
keit tötet  ebenso  sicher  wie  die  peritoneale  Injektion.  Die  Symptome 
wechseln  je  nach  dem  Alter  der  Tiere.  Handelt  es  sich  um  ausgewachsene 
oder  längst  entwöhnte  Tiere,  so  zeigt  sich  Betäubung,  Niedergeschlagen- 
heit, Schläfrigkeit;  das  Tier  kommt  nur  ruckweise  (allerdings  häufig) 
aus  diesem  Zustand  heraus.  Alsdann  zeigen  sich  Schwindelsymptome: 
es  rennt  gegen  die  Mauer,  will  nicht  zurückweichen,  knirscht  mit  den 
Zähnen  und  lässt  ein  klägliches  Gebrüll  hören.  Bisweilen  ist  die  Haut 
so  überaus  empfindlich,  dass  die  leiseste  Berührung,  ein  leichter  Hauch 
des  Mundes  genügt,  um  einen  Schwindelanfall  hervorzurufen.  Da  end- 
lich die  Tiere  seit  dem  Eintritt  der  Zufälle  nicht  mehr  fressen,  so 
magern  sie  zusehends  ab,  und  wenn  der  Tod  etwas  auf  sich  warten 
lässt,  werden  sie  zu  wahren  Skeletten. 

Diese  Zufälle  rühren  nicht  von  dem  Trauma  her ; sie  treten  erst  nach 
einer  Inkubation  von  6 — 14  Tagen  wie  bei  den  andern  Inokulations- 
arten  auf.  Wenn  man  andrerseits  dieselbe  Injektion  bei  früher  immu- 
nisierten Tieren  macht,  so  äußern  dieselben  nicht  das  geringste  Unbehagen. 

Wenn  die  intracerebrale  Inokulation  bei  einem  Milchkalbe  gemacht 
wird,  entsteht  eine  multiple  Synovitis  der  Gelenke  oder  Sehnenscheiden 
wie  gewöhnlich  nach  subkutaner  Injektion;  in  jedem  Falle  tritt  der  Tod 
erst  nach  dem  25.  oder  30.  Tage  der  Impfung  ein. 

Bei  der  Autopsie  findet  man  immer  die  gleichen  Veränderungen, 
welche  Symptome  sich  auch  gezeigt  haben  mögen:  heftige  Pachymenin- 
gitis  um  die  Stelle,  wo  die  Nadel  eingedrungen  ist,  gelatineartiges  oder 
fibrinöses  Exsudat  im  Arachnoidealraume,  sehr  reichliche  cerebrospinale 
Flüssigkeit,  starke  seröse  Infiltration  des  ganzen  inokulierten  Gehirn- 
lappens, dessen  sehr  weiches  Gewebe  eine  beträchtliche  Exsudatmenge 
liefert.  Das  Exsudat  der  Arachnoidea,  die  cerebrospinale  Flüssigkeit 
und  die  erweichte  Nervenmasse  sind  äußerst  virulent27. 

f)  Es  war  schon  oben  gesagt  worden,  dass  die  intravenöse  Injektion 
die  Lungenaffektion  der  Krankheit  nicht  hervorruft,  und  dass  sie  das  Tier 
meist  immun  macht.  Doch  entspricht  dies  nicht  ganz  den  Thatsachen. 
Wenn  man  eine  Verunreinigung  des  subkutanen  oder  peri venösen  Zell- 
gewebes bei  der  Injektion  des  Virus  vermeidet,  so  bleibt  das  geimpfte 
Tier,  wenn  es  kein  Unbehagen  infolge  der  Einspritzung  empfindet,  nach 
wie  vor  ansteckungsfähig.  Diese  Thatsachen  widersprechen  durchaus 
den  von  verschiedenen  Autoren,  namentlich  Burdon-  Sandersön, 
Bouley,  Thiernesse  und  Degive  veröffentlichten.  Jedoch  ist  der  Wider- 
spruch nur  scheinbar  und  die  Erklärung  einfach.  Die  betreffenden 
Forscher  geben,  ohne  der  Sache  sonderliche  Bedeutung  beizumessen,  an, 
dass  entzündliche,  verschieden  heftige,  bisweilen  selbst  den  Tod  herbei- 
führende Schwellungen  sich  um  die  Impfstelle  entwickelt  hätten  und 
schreiben  überdies  ganz  mit  Recht  diese  Schwellungen  dem  Eindringen 
einer  kleinen  Virusmenge  in  das  perivenöse  Zellgewebe  zu.  Nun  weiß 
man  aber,  »dass  die  Bedingung  für  die  der  subkutanen  Inokulation  fol- 
genden Immunität  die  Bildung  eines,  wenn  auch  noch  so  begrenzten  Tu- 
mors an  der  Impfstelle  ist«.  Wenn  also  die  intravenös  geimpften  Tiere 
späterhin  der  experimentellen  oder  natürlichen  Ansteckung  Widerstand 
leisteten,  so  waren  sie  eben  durch  die  bewusste  Schwellung  des  peri- 
venösen Zellgewebes  immunisiert  worden. 
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Wir  vermieden  bei  unseren  Versuchen  diese  Quelle  des  Irrtums,  in- 
dem wir  die  virulente  Injektion  in  die  Randvene  des  Ohres  machten, 
wonach  wir  sofort  mit  dem  Thermokauter  einen  großen,  das  von 
der  Nadel  durchbohrte  Venenstück  umfassenden  Teil  des  Ohres  aus- 
schnitten. 

Die  so  geimpften  Tiere  zeigten  niemals  nennenswertes  Unbehagen. 
Impfte  man  sie  nach  einem  Monat  innerhalb  der  »verbotenen  Region«, 
so  zeigen  sie  sich  dem  Virus  gegenüber  genau  so  empfänglich  wie  die 
Kontrolliere 2S. 


g)  Der  Verdauungskanal  ist  für  die  Experimentalinfektion  ungeeignet. 
Das  Verschlingen  großer  Mengen  hepatisierten  Lungengewebes,  peri- 
pneumonisclier  Flüssigkeit  oder  virulenter  Kultur  erzeugt  weder  die 
Krankheit  noch  verleiht  es  Immunität.  Die  so  behandelten  Tiere  bleiben 
ebenso  empfindlich  wie  die  Kontrolliere  gegenüber  der  virulenten  Ino- 


kulation in  »verbotener  Region«. 


Atmungswege  bewerk- 


h)  Die  Infektion  wird  gewöhnlich  durch  die 
stelligt;  sie  auf  diesem  Wege  experimentell  zu  erzeugen,  ist  jedoch 
schwierig.  In  Gemeinschaft  mit  Molleiieau  habe  ich  früher  festgestellt, 
dass  die  Injektion  virulenter  seröser  Flüssigkeit  in  die  Luftröhre  die 
Krankheit  nicht  hervorruft  und  dass  die  so  behandelten  Tiere  trotz- 
dem gegen  eine  nachherige  subkutane  Inokulation  unempfindlich  sind. 
Roux  und  ich  haben  gleiche  Resultate  bei  der  direkten  Injektion  von 
Virus  in  das  Lungenparenchym  erzielt26. 

Trotzdem  war  es  Ciiauveau  gelungen,  ein  gesundes  Tier  zu  infizieren, 
indem  er  es  zwang,  in  einem  Sack  zu  atmen,  dessen  anderes  Ende  über 
den  Kopf  eines  kranken  Tieres  gestülpt  war. 

Wir  haben  gleichfalls  Peripneumonie  bei  einigen  Rindern  erzeugen 
können,  die  wir  in  einem  über  den  Kopf  gestülpten  Sack  pulverisierte 
virulente  Kultur  einatmen  ließen.  Mehrere  boten  das  klinische  Bild  und 
die  klassischen  Veränderungen  der  Krankheit  dar;  selbst  diejenigen,  die 
bei  dem  Experiment  kein  sichtbares  Zeichen  von  Unbehagen  aufwiesen, 
vertrugen  ohne  die  geringste  Störung  die  virulente  Inokulation  an  ver- 
botener Stelle.  Es  ist  also  höchstwahrscheinlich,  dass  die  natürliche 


Ansteckung  durch 


die  Atmungswege  bewerkstelligt  wird28. 


Der  Mikroorganismus  der  Peripneumonie. 

Wenn  die  Inokulation  nach  Willems  auch  unschätzbare  Dienste  ge- 
leistet hat,  so  ist  sie  doch  nicht  ohne  Schattenseiten.  Sie  erfordert  die 
Einspritzung  eines  Tropfen  seröser  Lungenflüssigkeit  in  das  Zellgewebe 
des  Schwanzendes;  dieselbe  verändert  sich  jedoch  sehr  leicht,  wird 
rasch  putrid  und  verliert  alsdann  ihre  Virulenz,  selbst  wenn  sie  nach 
PASTEURScher  Methode  rein  aufgefangen  worden  ist.  Andrerseits  giebt 
nicht  jede  peripneumonische  Lunge  eine  gleich  wirksame  Flüssigkeit; 
dieselbe  kann,  wenn  die  Affektion  älteren  Datums  und  die  Absonderung 
spärlich  ist,  jegliche  Wirksamkeit  verloren  haben. 

Aus  all  diesen  Gründen  war  es  wünschenswert,  den  spezifischen  Er- 
reger des  peripneumonischen  Virus  zu  entdecken  und  Kulturen  von  ihm 
zu  erhalten. 

»Ich  bezweifle  nicht«,  sagte  Henry  Bouley  im  J.  1880,  »dass  der 
Tag  kommen  wird,  wo  die  zu  inokulierende  Flüssigkeit  nichts  anderes 
als  Mikrobenkultur,  d.  h.  eine  von  jedem  fremden  Element  und  ganz 
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besonders  von  septischen  Elementen  freie  Flüssigkeit  sein  wird«.  (Brief 
an  Willems40). 

Seit  1852  suchte  Willems  bereits  zusammen  mit  van  Kempen39  die 
Natur  des  Viruserregers  zu  erforschen.  Bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung der  Lungenflüssigkeit  entdeckte  er  darin  feine,  stark  licht- 
brechende Körperchen,  die  BuowNEsche  Molekularbewegungen  zeigten; 
aber  die  Technik  war  damals  noch  zu  unvollkommen,  als  dass  solche 
Versuche  nutzbringende  Resultate  hätten  ergeben  können.  Später  isolierte 
Sussdorf  (1879)  Braylants  & Verriebt  (1880),  Sütz  (1881)  Himmel- 
■ stoss  (1884),  LusTig  (1885),  Molen  (1886),  Arloing  (1886 — 1898)  aus 
peripneumonischen  Lungen  verschiedene  Mikroben.  Jeder  Forscher 
schrieb  dem  von  ihm  entdeckten  Mikroorganismus  den  Hauptanteil  an 
der  Virulenz  zu,  ohne  dies  jedoch  beweisen  zu  können.  Und  warum? 
Schon  1882  hatte  Pasteur  festgestellt: 

1.  »dass  das  peripneumonische  Virus,  in  richtiger  Weise  von  einer 
erkrankten  Lunge  entnommen,  ein  reines,  keine  fremden  Keime  in  sich 
bergendes  Produkt  ist; 

2.  dass  das  Virus  sich  nicht  in  gewöhnlicher  Bouillon,  etwa  Hühner- 
oder Kalbsbouillon,  oder  Bierhefe  kultivieren  lässt« 29. 

Alle  bis  dahin  für  spezifische  Erreger  des  peripneumonischen  Virus 
gehaltenen  Mikroben  waren  auf  den  gewöhnlich  in  den  mikrobiologischen 
Laboratorien  benutzten  Medien  isoliert  worden.  Die  Thatsaclie,  dass 
man  virulente  Flüssigkeit  erhalten  kann,  welche  imstande  ist,  die  Krank- 
heit zu  erzeugen,  ohne  dass  sie  einen  einzigen,  auf  gewöhnlichen  Medien 
kultivierbaren  Mikroorganismus  enthält,  wäre  allein  schon  hinreichend 
gewesen,  jenen  verschiedenen  Mikroben  eine  spezifische  Bedeutung  ab- 
zusprechen. Wenn  man  virulente  peripneumonische  Flüssigkeit  erhalten 
will,  die  gleichzeitig  bei  Kultur  auf  gewöhnlichen  Medien  steril  bleibt, 
muss  man  dieselbe  nicht  in  der  Tiefe  der  liepatisierten  Lungenmasse 
suchen.  Dabei  würde  man  sich  der  Gefahr  aussetzen,  einige  mit  der 
Luft  eingeatmete  und  durch  den  Lungenfilter  zurückgehaltene  Mikroben 
mitzunehmen.  Dass  diese  Furcht  nicht  unbegründet  ist,  zeigt  die  Mannig- 
faltigkeit der  von  einigen  der  genannten  Forscher  isolierten  Mikroben- 
arten. Doch  lässt  sich  diese  Quelle  des  Irrtums  leicht  umgehen,  wenn 
man  eine  an  akuter  Peripneumonie  erkrankte  Lunge  benutzt.  Bei  einer 
solchen  Lunge  ist  das  Brustfell  in  der  Höhe  der  hepatisierten  Gegend 
oft  gleichsam  vom  Lungengewebe  durch  eine  dicke  Schicht  klarer 
Flüssigkeit,  welche  die  subpleuralen  Lymphräume  ausdehnt,  getrennt. 
Man  kauterisiert  die  Serosa  leicht  an  einem  Punkte  der  flüssigen  An- 
sammlung, und  führt  hier  unter  das  Brustfell  das  fein  zugespitzte  Ende 
einer  sterilisierten  Pipette  ein.  Auf  diese  Weise  kann  man  durch  leichtes 
Ansaugen  4/2  ccm  und  bisweilen  mehr  durchsichtiger  bernsteinfarbener 
Flüssigkeit  erhalten,  die  gleichzeitig  virulent  und  mikrobenfrei  ist. 

Ist  das  Brustfell  zu  stark  verdickt,  oder  das  subpleurale  Exsudat  zu 
spärlich,  so  kann  man  auch  noch  Flüssigkeit  für  die  Aussaat  aus  den 
übervollen  interlobulären  Septen  entnehmen,  welche  durch  einen  asep- 
tisch, in  die  hepatisierte  Masse  geführten  Schnitt  bloßgelegt  werden. 
Hierbei  kann  man  jedoch  nur  wenige  Tropfen  erhalten;  denn  die  Pipette 
darf  nicht  zu  tief,  etwa  in  das  immer  der  Verunreinigung  verdächtige 
Lungenparenchym  eindringen.  In  Kulturversuchen  genügen  überdies 
wenige  Tropfen.  Man  könnte  sie  ja  auch  leicht  bis  ins  Unendliche  ver- 
vielfältigen, indem  man  sie  rein  einem  jungen  Rinde  subkutan  ein- 
spritzte; binnen  weniger  Wochen  würde  an  der  Injektionsstelle  eine 
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umfangreiche  Schwellung  entstehen,  aus  deren  Tiefe  man  mit  Leichtig- 
keit große  Mengen  seröser  Flüssigkeit  entnehmen  könnte,  die  ebenso 
virulent  und  ebenso  rein  wäre  wie  der  Same,  von  dem  sie  abstammt. 

Dank  diesem  von  Pasteur  angegebenem  Verfahren  hat  Loir  in 
Australien  für  ungeheure  Gebiete  das  für  die  Schutzimpfung  tausend- 
köpfiger  Herden  nötige  Virus  beschaffen  können. 

Lange  haben  Roux  und  ich  vergeblich  versucht,  den  Erreger  der 
Peripneumonie  zu  züchten,  indem  wir  von  der  virulenten,  serösen  Flüssig- 
keit, die  wir  unter  Vermeidung  jeglicher  Verunreinigung  aufgefangen 


hatten, 


ausgingen. 


Alle  unsere  Kulturversuche  an  der  Luft  oder  im 


luftleeren  Raum  in  den  gebräuchlichen  Medien,  tilissigen,  festen,  künst- 
lichen, natürlichen  und  selbst  in  denen  dem  Organismus  des  Ochsen 
entlehnten,  blieben  erfolglos,  desgleichen  unsere  Färbungs versuche.  Wir 
waren  genau  so  ratlos  wie  unsere  Vorgänger  gegenüber  dieser  klaren, 
serösen  Flüssigkeit,  in  der  das  Mikroskop  nichts  zeigt,  die  keine  Kultur 
ergiebt  und  die  trotzdem  in  großer  Menge  ein  furchtbares  Gift  enthält, 
von  dem  ein  Tropfen  genügt,  einen  Ochsen  zu  töten.  Welches  auch 
immer  die  Natur  dieses  geheimnisvollen  Virus  sei,  sicher  ist,  dass  es 
sich  in  den  Säften  lebender  Rinder  ungeheuer  vermehrt,  während  es 
dies  in  den  aus  dem  Körper  entnommenen  Säften  nicht  timt.  Hätte 
man  ein  Kulturmedium,  das  in  beständiger  Beziehung  mit  dem  leben- 
den Organismus  bliebe,  so  würde  man  vielleicht  den  spezifischen  Er- 
reger dieses  Virus  kultivieren  können. 

Das  Kulturverfahren  in  Kollodiumsäckchen,  die  in  das  Peritoneum 
lebender  Tiere  gethau  werden,  erfüllt  annähernd  diese  Bedingungen. 
Von  Metschnikoff,  Roux  & Salimueni,  beim  Studium  des  Toxins  und 
Antitoxins  der  Cholera17  angewendet,  hatte  es  hinsichtlich  des  Reich- 
tums der  Kulturen  und  der  Bewahrung  ihrer  Virulenz  zu  ganz  uner- 


warteten Resultaten  geführt.  Würde  es  auf  den  unbekannten  Erreger 
der  Peripneumonie  angewandt  auch  zu  einem  Resultate  führen? 

Bei  diesem  Verfahren  wurden  kleine  sehr  dünnwandige  Kollodium- 
säckchen benutzt,  die  im  Autoklaven  sterilisiert  werden  können  ohne 
ihre  osmotischen  Eigenschaften  zu  verlieren.  Man  thut  ein  wenig  Bouillon 
hinein,  in  die  zuvor  eine  Spur  des  virulenten  Produktes  gesät  ist.  Man 
schließt  die  Säckchen  genau  und  thut  sie  dann  in  das  Peritoneum  eines 
bis  dahin  noch  nicht  benutzten  Tieres,  sei  es  Meerschweinchen,  Kanin- 
chen, Hund,  Hammel,  Kuh,  Pferd  u.  s.  w. 

Die  aseptische  Ausführung  dieser  Manipulationen  erlernt  sich  sehr  leicht, 
und  das  Tier  scheint  keinen  Augenblick  weder  unter  der  überstandenen 
Laparotomie  noch  unter  dem  Vorhandensein  der  Säckchen  in  seiner  Bauch- 
höhle zu  leiden.  Nach  einem  je  nach  der  Natur  des  untersuchten  Virus 
verschieden  langen  Zeitraum  schlachtet  man  das  Tier  (oder  man  macht 
einen  zweiten  Bauchschnitt)  um  das  Säckchen,  bezw.  die  Säckchen 
herauszuholen,  die  man  hineingethan  hatte.  Sie  finden  sich  in  einem 
Winkel  der  Bauchhöhle  und  sind  von  einer  mehr  oder  weniger  dicken, 
Fibrin-  oder  Celluloseschicht  oder  von  frischem  fibrösen  Gewebe  umhüllt, 
aus  dem  man  sie  ohne  große  Schwierigkeit  herausschält.  Dann  kann 
man,  allerdings  unter  Vermeidung  jeglicher  Verunreinigung,  den  Inhalt 
des  Säckchens  herausholen  und  sehen,  ob  sich  eine  Kultur  gebildet  hat. 
Wenn  das  betreffende  Tier  und  das  Kulturmedium  gut  gewählt  waren, 
so  erhält  man  überraschende  Resultate,  deren  Deutung  leicht  ist.  Die 
Kollodium  wand  bildet  ein  unübersteigliches  Hindernis  sowohl  für  die 
Mikroben  wie  auch  für  die  Zellen.  Die  Mikroben  können  sich  im  Innern 
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des  Säckchens  in  völliger  Freiheit  und  geschlitzt  vor  den  Phagocyten 
entwickeln.  Das  Tier  selbst  ist  vor  der  direkten  Wirkung  der  Mikroben 
geborgen,  aber  nicht  vor  ihren  Toxinen.  Die  Wand  des  Säckchens  ist 
in  der  That  für  Mikroben  und  Zellen  unzugänglich  und  bildet  gleich- 
zeitig eine  osmotische  Membran,  die  für  jede  dialysierbare  Substanz 
durchlässig  ist.  Auf  ihrem  Nieveau  findet  ein  Austausch  statt,  der  die 
ursprüngliche  Zusammensetzung  der  eingeschlossenen  Flüssigkeit  stark 
verändert ; es  dringen  Produkte  des  Organismus  ein,  welche  die  Kultur 
des  ausgesäten  Mikroorganismus  begünstigen  können,  andererseits  können 
auch  von  ihm  bereitete  oder  von  seiner  fermentativen  Wirksamkeit  her- 
rührende Substanzen  heraustreten  und  bei  genügender  Wirksamkeit  mehr 
oder  weniger  schwere  Intoxikationen  herbeiführen  und  selbst  den  Tod 
des  Tieres  verursachen,  ohne  dass  ein  einziger  Mikroorganismus  in  die 
Gewebe  gedrungen  wäre.  Dieses  Heraustreten  von  Sekretionsprodukten 
der  Mikroben  ist  jedenfalls  eine  günstige  Bedingung  für  die  Kultur  und 
die  Erhaltung  der  Virulenz! 

»Dieses  Verfahren  ist  sehr  am  Platze  bei  zarten  Mikroben  und  ge- 
lingt bei  vielen  Arten  « 17 . 

Es  bewährt  sich  ausgezeichnet  bei  dem  Mikroorganismus  der  Peri- 
pneumonie. Das  für  diesen  Versuch  am  besten  geeignete  Tier  ist  augen- 
scheinlich das  Rind,  da  es  allein  Peripneumonie  bekommt.  Aber  man 
hat  nicht  immer  Rinder  für  derartige  Experimente,  die  sehr  oft  wieder 
holt  werden  müssen,  zur  Verfügung;  wir  haben  es  daher  zunächst  mit 
dem  Kaninchen  versucht,  obgleich  es  für  die  Krankheit  unempfänglich 
ist.  Es  war  zu  fürchten,  dass  seine  Säfte  für  die  Kultur  des  Virus  unge- 
eignet sein  würden;  es  war  jedoch  auch  anzunehmen,  dass,  wenn  das 
Virus  sich  im  Organismus  des  Kaninchens  nicht  entwickelte,  es  durch 
die  Phagocyten  verscheucht  wäre,  wie  dies  ja  allen  nicht  pathogenen 
Mikroorganismen  begegnet.  Da  die  Kollodiumsäckchen  für  Zellen  un- 
durchdringlich sind  und  gleichzeitig  aufgelöste  Substanzen  durchtreten 
lassen,  so  konnten  wir  hoffen,  dass  das  Virus  bei  dem  Kaninchen  zu 
züchten  wäre;  wir  haben  deshalb  das  Experiment  unternommen  und 
hatten  das  Glück,  sofort  auf  ein  Tier  zu  treffen,  dessen  Säfte  sich  für 
die  Kultur  dieser  Mikroben  eigneten  26  9. 

Es  muss  hierbei  folgendermaßen  verfahren  werden: 

Ein  im  Autoklaven  sterilisiertes  Kollodiumsäckchen  wird  mit  Bouil- 
lon gefüllt,  in  die  zuvor  etwas  seröse  peripneumonische  Flüssigkeit 
gesät  ist;  das  Säckchen  wird  dann  sorgfältig  geschlossen  und  in  die 
Bauchhöhle  eines  Kaninchens  gethan.  Nach  15 — 20  Tagen  enthält  es 
eine  opalisierende,  schwach  albuminöse  Flüssigkeit.  Die  Opaleszenz  ist 
so  gering,  dass,  um  sie  mit  Sicherheit  feststellen  zu  können,  man  klug 
daran  timt,  ein  zweites  Kollodiumsäckchen  ohne  peripneumonisches 
Serum  in  das  Bauchfell  desselben  Kaninchens  zu  thun.  Da  der  Inhalt 
des  Kontrollsäckchens  seine  Durchsichtigkeit  bewahrt  hat,  so  kann  man 
genau  den  Grad  der  Opaleszenz  des  ersten  Säckchens  schätzen.  Die 
opalisierende  Flüssigkeit  enthält  jedoch  weder  Zellen  noch  Mikroben, 
die  in  den  gewöhnlichen  Medien  kultivierbar  wären.  Hingegen  lassen 
sich  mikroskopisch  bei  starker  Vergrößerung  (1500)  eine  Unzahl  kleiner 
lichtbrechender  beweglicher  Punkte  wahrnehmen,  die  so  winzig  sind, 
dass  es  selbst  mittelst  Färbung  unmöglich  ist,  ihre  genaue  Form  zu  be- 
stimmen. Diese  beweglichen,  stark  lichtbrechenden  Punkte,  die  so  zahl- 
reich sind,  dass  sie  trotz  ihrer  außerordentlichen  Kleinheit  das  Opalisieren 
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der  Bouillon  bewirken,  sind  Lebewesen,  welche  sich  in  der  Bouillon  dank 
den  Modifikationen  der  Kulturflüssigkeit  und  dem  durch  die  Kollodiumwand 
den  Phagocyten  entgegengesetzten  Hindernisse  haben  ungeheuer  ver- 
mehren können.  Der  Beweis  hierfür  ist  leicht  zu  erbringen.  Man  bringe 
in  das  Peritoneum  eines  zweiten  Kaninchens  zwei  neue,  mit  einer  Aussaat 
versehene  Säckchen,  das  eine  mit  einer  Spur  von  der  ersten  Kultur,  das 
andere  mit  mehreren  Tropfen  derselben,  jedoch  bis  auf  60°  erhitzten 
Kultur.  Dieses  wird  sich  genau  so  wie  der  lvontrollsack  von  vorhin 
verhalten,  sein  Inhalt  bleibt  klar  und  durchsichtig,  während  jenes  bald 
die  Opaleszenz  und  die  unzähligen,  beweglichen,  stark  lichtbrechenden 
Punkte  aufweisen  wird,  die  weiter  oben  beschrieben  werden.  Die  Er- 
wärmung auf  60°  hat  genügt,  um  alle  ausgesäten  Mikroben  zu  töten. 

Mit  der  opalisierenden  Flüssigkeit  des  fruchtbaren  Säckchens  kann 
man  wiederum  andere  Säckchen  besäen,  welche  man  in  das  Bauchfell 
eines  dritten  Kaninchens  timt,  und  so  fort;  man  erzielt  immer  dieselben 
Resultate.  Es  ist  jedoch  geraten,  für  jeden  Durchgang  verschiedene 
Säckchen  zu  verwenden,  da  dieselben  häufig  zerbrechen. 


Oft  sind  die  Kaninchen  sehr  abgemagert,  wenn  man  die  Säckchen 
herausholt;  oft  sogar  sterben  sie  vor  dem  hierfür  festgesetzten  Tage;  sie 
sind  dann  stark  kachektisch  und  haben  nur  noch  Haut  und  Knochen. 
Bei  der  Autopsie  findet  man  trotzdem  keine  nennenswerte  organische 
Veränderung;  Blut  und  Gewebebrei,  die  in  verschiedenen  Medien  selbst 
in  Kollodiumsäckchen  ausgesät  werden,  ergeben  keine  Kulturen.  Folglich 
sind  die  Tiere  nicht  an  einer  Infektion  gestorben,  sondern  höchst  wahr- 
scheinlich an  einer  Intoxikation,  die  von  dem  Austreten  der  Toxine  der 
Mikroben  aus  dem  Säckchen  herrühreu.  Ein  neues  Beispiel  dafür,  dass 
ein  Tier  für  die  Toxine  eines  Mikroorganismus  empfänglich  sein  kann, 
während  es  für  sie  selbst  gänzlich  unempfänglich  ist. 

Die  Kultur  in  Säckchen  gelingt  auch  sehr  gut  beim  Ochsen;  hin- 
gegen misslingt  sie  vollständig  beim  Meerschweinchen.  Selbst  nach 
4 — 6 wöchentlichem  Aufenthalt  im  Bauche  des  Meerschweinchens  bleibt 
die  Flüssigkeit  noch  ebenso  klar  als  wie  im  Anfang  des  Experiments, 
möge  sie  auch  noch  so  reichlich  besät  worden  sein.  Es  handelt  sich 
hier  also  um  einen  Mikroorganismus,  der  sich  in  einer  bestimmten,  durch 
osmotische  Vorgänge  im  Innern  des  Kollodiumsäckchens  geschaffenen 
Umgebung  stark  vermehrt;  diese  ist  sehr  günstig  bei  Kaninchen  und 
Rindern,  ungünstig  dagegen  bei  Meerschweinchen. 

Statt  Kollodiumsäckchen,  die  schwer  mit  dem  gewünschten  Grade 
von  Durchlässigkeit  zu  beschaffen,  schwierig  genau  zu  verschließen  und 
stets  sehr  zerbrechlich  sind,  kann  man  auch  noch  gut  Säckchen  von 
reiner  Cellulose  Viskose)  benutzen,  die  leicht  zu  haben  sind.  Sie  sind 
immer  gleich  geschmeidig,  durchlässig,  widerstandsfähig  und  gut  im  Auto- 
klaven zu  sterilisieren. 


Man  kann  auch  noch  nach  dem  Beispiel  von  Metschnikoff  die  im 
Innern  des  Schilfrohres  befindlichen  feinen  Häutchen  verwenden  (Phrag- 
mites  communis).  Diese  dünne,  zähe,  celluloseartige  Membran  ist  für 
zersetzte  Substanzen  sehr  durchlässig  und  gestattet  eine  rasche  Dialyse. 
Man  schließt  sie  leicht  an  den  beiden  Enden  mit  einem  straffen  Faden 
und  sichert  den  Verschluss,  indem  man  auf  jedes  Ende  einen  Tropfen 
einer  dicken  alkoholischen  Gummilösung  thut. 
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Die  so  in  Kollodiumsäckclien  nach  15  — 20  tägigem  Aufenthalt  im 
Bauchfell  eines  Kaninchens  erzielte  Kultur  ergiebt  beim  Aussäen  an  der 
Luft  oder  im  Yacuum  in  irgend  einem  der  in  bakteriologischen  Labora- 
torien benutzten  Medien  keine  Kulturen,  sei  sie  selbst  noch  so  reichlich. 

Jedoch  kann  man  in  vitro  Kulturen  erzielen,  die  denjenigen  der 
Säckchen  beinahe  analog  sind. 

Dies  gelingt  nämlich,  wenn  man  z.  B.  als  Kulturmedium  sterile, 
nicht  besäte  Bouillon  benutzt,  die  während  einiger  Wochen  in  Kollodium- 
säckchen im  Peritoneum  einer  Kuh  oder  eines  Kaninchens  gewesen  ist. 
Diese  sterile  Bouillon  verändert  sich  gleichfalls  während  ihres  Aufent- 
haltes im  Peritoneum  infolge  der  osmotischen  Vorgänge,  welche  durch 
die  Wand  des  Säckchens  hindurch  stattfinden;  sie  wird  schwach  albuminös 
und  ist  schließlich  imstande,  außerhalb  des  lebenden  Organismus  der 
Kultur  der  Mikroben  der  Peripneumonie  in  vitro  zu  dienen. 

Dies  lässt  sich  auch  noch  auf  andere  Weise  erreichen. 

Eines  Tages  hatten  wir  im  Verlauf  unserer  Kulturversuche  in  vitro 
eine  Kultur  erzielt,  die  denjenigen  in  den  Säckchen  gleich  war.  Es 
handelte  sich  um  eine  Röhre  mit  MARTiNScher  Bouillon,  die  reichlich 
mit  mehreren  Tropfen  subpleuraler  seröser  Flüssigkeit  besät  war.  Nach 
dreitägigem  Aufenthalt  im  Brutschrank  war  die  besäte  Bouillon  leicht 
opalisierend  und  wies  die  kleinen,  beweglichen,  stark  lichtbrechenden 
Körnchen  auf,  die  für  die  Säckchenkulturen  charakteristisch  sind;  die 
von  dieser  ersten  Kultur  gemachten  Aussaaten  blieben  jedoch  steril. 
Trotzdem  bestärkte  uns  diese  erste  Beobachtung  in  unserer  Meinung, 
daß  das  peripneumonische  Virus  außerhalb  des  Organismus  kultiviert 
werden  kann,  falls  man  ihm  ein  passendes  Medium  darbietet.  Dies  ist 
uns  nach  zahlreichen  Versuchen  gelungen. 

Die  Kulturflüssigkeit,  die  bis  zum  gegenwärtigen  Augenblick  die 
besten  Resultate  zu  ergeben  scheint,  ist  ein  Gemisch  von  der  Pepton- 
lösung, die  Martin  16  zur  Bereitung  des  Diphtherietoxins  benutzt  hat,  und 
Kuh-  oder  Kaninchenserum.  Die  brauchbarste  Mischung  enthält  6 bis 
8 % Serum.  Benutzt  man  die  im  Handel  befindlichen  Peptonlösungen, 
so  erhält  man  keine  Kultur,  selbst  bei  Zusatz  von  Serum ; ebenfalls  er- 
zielt man  nichts,  selbst  wenn  man  MARTiNSclie  Bouillon  ohne  Serum 
oder  reines  Serum  ohne  MARTiNSclie  Bouillon  besät. 

Wie  weiter  oben  erzählt,  war  unsere  erste  Kultur  geglückt,  und  zwar 
sicherlich  deshalb,  weil  die  reichlich  ausgesäte  virulente  Flüssigkeit  der 
MAimNschen  Bouillon  das  unumgänglich  notwendige  Quantum  Kuhserum 
hinzugefügt  hatte.  Die  späteren  Kulturen  waren  misslungen,  weil  die- 
selbe MARTiNSclie  Bouillon  nicht  mit  natürlicher  seröser  Flüssigkeit, 
sondern  mit  einer  Bouillonkultur  besät  war,  durch  die  ihr  nicht  die 
durchaus  nötige  Albuminmenge  vermittelt  worden  war.  Die  MAimNSche 
Bouillon  mit  einem  Zusatz  normalen  Ochsenserums  in  dem  oben  ange- 
gebenen Verhältnis  wird  durch  eine  ÜHAMBERLAND-Kerze  filtriert  und 
dann  wieder  in  Kolben  oder  sterilisierte  Röhren  verteilt;  sie  wird  erst 
nach  einer  48 ständigen  Prüfung  im  Brutschrank  benutzt9. 

Die  so  präparierte  Bouillon  ist  eine  bernsteinfarbene,  gänzlich  durch- 
sichtige Flüssigkeit;  man  kann  daher  mit  Bequemlichkeit  die  Fortschritte 
der  Kultur  verfolgen.  Aus  diesem  Grunde  darf  man  der  MAimNschen 
Bouillon  kein  durch  die  kontinuierliche  Erhitzung  sterilisiertes  Serum 
zusetzen;  die  Mischung  von  Bouillon  und  erhitztem  Serum  bleibt  selbst 
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nach  dem  Filtrieren  opalisierend.  Da  ja  nun  aber  die  Kultur  des  Peri- 
pneumonieerregers nur  an  dem  Opalisieren  des  Mediums  kenntlich  ist, 
so  würde  man  sich  ja  des  einzigen  Mittels  begehen,  um  sich  von  dem 
Vorhandensein  einer  Kultur  zu  überzeugen. 

Röhrchen  mit  Serumbouillon,  auf  die  eine  Spur  rein  aufgefangener 
seröser  Flüssigkeit  mit  einer  Spur  von  einer  früheren  Kultur  ausgesät 
ist,  sind  schon  nach  einem  Aufenthalt  von  48  Stunden  hei  37°  im  Brut- 
schrank leicht  opalisierend.  (Unter  30°  entsteht  keine  Kultur.)  Jedoch  ist 
diese  Opaleszenz  sehr  schwach ; man  kann  sie  eigentlich  nur  konstatieren, 
wenn  man  neben  das  Kulturröhrchen  ein  anderes,  mit  nicht  besäter 
Serumbouillon  gefülltes  Röhrchen  hält,  das  gleichzeitig  zur  Kontrolle  in 
den  Brutschrank  gethan  werden  muss. 


Lässt  man  durch  das  Kulturröhrchen  mit  Hilfe  eines  durchbohrten 
Schirmes  einen  Lichtstrahl  fallen,  so  sieht  man  beim  Schütteln  des 
Röhrchens  seidenglänzende  Wellen)  die  man  bei  mattem  Lichte  nicht 
unterscheiden  konnte. 

Untersucht  man  die  opalisierende  Bouillon  mikroskopisch  unter 
starker  Vergrößerung  (1200  oder  1500)  und  Beleuchtung,  so  erscheint 
sie  mit  sehr  feinen,  beweglichen,  stark  lichtbrechenden  Granulationen 
angefüllt,  deren  genaue  Form  sich  unmöglich  bestimmen  lässt.  Neben 
diesen  feinen  Elementen  finden  sich  dickere  von  unregelmäßigen,  unbe- 
stimmten Konturen,  welche  ihren  Standpunkt  unter  dem  Antrieb  der 
ersteren  verändern.  Dies  sind  wahrscheinlich  in  der  Serumbouillon 
schwebende  Eiweißteilchen,  denn  man  findet  sie  gleichfalls  in  dem 
Kontrollröhrchen,  wo  die  ersteren  fehlen. 

Tartakowsky  & Dsciiounkowsky35,  die  gleichfalls  Kulturen  in 
Kollodiumsäckchen  erzielten,  sagen,  dass  die  Mikroben  rund  und  von 
verschiedenem  Umfange  seien;  uns  ist  es  seihst  hei  einer  Vergrößerung 
von  2000  unmöglich  gewesen,  bestimmt  zu  sagen,  ob  sie  rund  oder  ei- 
förmig sind.  Dennoch  würden  wir  uns  gern  der  Ansicht  zuneigen,  dass 
diese  Mikroben  von  länglicher  Form  sind,  wenn  wir  diese  Behauptung 
wagen  könnten.  Das  was  Tartakowsky  & Dsciiounkowsky  über  die 
Veränderlichkeit  des  Umfangs  sagen,  findet  wahrscheinlich  seine  Er- 
klärung in  dem  Umstand,  dass  diese  Mikroben  häufig  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Konglomerate  bilden.  Tartakowsky  & Dsciiounkowsky 


erkennen  selbst  diese  Thatsache  an. 


Kultur  auf  festem  Medium V2T. 

Der  Erreger  der  Peripneumonie  vermehrt  sich  nur  bei  einer  Tem- 
peratur von  mehr  als  30°;  man  muss  also  darauf  verzichten,  sich  zu 
seiner  Züchtung  der  Gelatinemedien  zu  bedienen.  Da  Agar-Agar  hei 
hoher  Temperatur  fest  bleibt,  so  konnte  der  Versuch  gemacht  werden, 
den  Mikroorganismus  auf  MARTiNScher  Bouillon,  die  mit  Agar  und  Kuh- 
serum versetzt  war,  zu  kultivieren.  Nachstehendes  Verfahren  ergiebt 
die  besten  Resultate: 

»Die  MARTiNSche  Bouillon,  der  15  g Agar  pro  Liter  zugesetzt  sind, 
wird  im  Autoklaven  auf  115°  erhitzt,  filtriert  und  dann  in  schrägstehende 
Röhrchen  verteilt.  V enn  der  Agar  fest  am  Glase  hängt,  entzieht  man 
mittels  einer  Pipette  das  Kondens wasser,  das  sich  auf  dem  Boden 
der  Röhre  angesammelt  hat  und  ersetzt  es  durch  y2  ccm  normales 
Serum,  das  zuvor  mittels  Filtrierens  durch  eine  Kerze  sterilisiert  worden 
ist.  Die  Röhrchen  werden  alsdann  während  24  Stunden  schräg  gestellt, 


Die  Peripneumonie  der  Kinder. 
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so  dass  sich  das  Serum  auf  der  Oberfläche  des  Mediums  ausbreitet  und 
den  Agar  durchzieht.  Nach  48  ständiger  Prüfung  im  Brutschrank  sind 
sie  zur  Aussaat  bereit.  Dieser  Agar  ist  fast  ebenso  durchsichtig  wie 
Gelatine;  man  kann  in  ihm  die  kleinsten  sich  bildenden  Kolonieen  durch 
die  Lupe  beobachten.«  (Dujardin-Beaumetz9). 

Breitet  man  auf  der  Oberfläche  dieses  Agars  eine  Spur  virulenter 
seröser  Flüssigkeit  oder  Bouillonkultur  aus,  so  erhält  man  nach  drei- 
tägigem Aufenthalt  im  Brutschrank  bei  37°  Kolonieen,  die  nur  noch 
durch  die  Lupe  oder  noch  besser  bei  schwacher  mikroskopischer  Ver- 
größerung erkennbar  sind.  Diese  Kolonieen  sind  rund,  durchsichtig  und 
Tautropfen  vergleichbar;  ihr  Durchmesser  beträgt  etwa  0,2  mm.  Nach  fünf- 
tägigem Aufenthalt  im  Brutschrank  erscheint  im  Mittelpunkt  der  Kolonie 
eine  Art  granulierter,  opaker,  brauner  Warzenbildung,  die  von  einer 
hellen,  dünneren  Zone  umgeben  ist,  die  sich  allmählich  über  die  Ober- 
fläche des  Agars  ausbreitet  und  eine  Breite  von  1 mm  und  mehr  er- 
reicht. Werden  diese  Kolonieen  älter,  so  werden  sie  weniger  durch- 
sichtig und  nehmen  weißliche  Färbung  an;  sie  hängen  fest  am  Medium 
und  sind  mittels  Platindrahtes  nicht  loszulösen.  Dies  liegt  daran,  dass 
der  Mittelteil,  der  unter  dem  Mikroskop  wie  eine  opake  bräunliche  Warze 
erscheint,  statt  sich  von  der  Oberfläche  abzuheben,  in  dieselbe  hinein- 
sinkt und  sich  gewissermaßen  wie  ein  Nagel  in  das  Substrat  einbohrt. 

Färbangsversuche, 

Tartakowsky  & Dschounkowsky35  ist  es  nach  ihrer  Aussage 
gelungen,  Mikroben  ihrer  Kulturen  mit  Methylviolett,  Gentianaviolett 
und  warmen  Lösungen  von  Karbolfuchsin  zu  färben;  doch  soll  nur 
eine  beschränkte  Anzahl  von  Mikroben  die  Färbung  angenommen 
haben.  Wir  sind  nicht  so  glücklich  gewesen;  unsere  Kulturpräparate 
in  Bouillon,  die  wir  mit  basischen  Anilinfarbstoffen  behandelten,  zeigten 
nur  einen  feinen  Niederschlag  von  Eiweißteilchen,  der  mit  den  auf 
nicht  besäten  Präparaten  von  Kontrollbouillon  identisch  war;  dieser 
Niederschlag  scheint  größtenteils  von  dem  in  der  Kulturbouillon  befind- 
lichen Serum  herzurühren.  Um  diese  Unzuträglichkeit  zu  vermeiden,  kann 
man  die  auf  der  Oberfläche  des  Agars  entwickelten  Kolonieen  abkratzen 
und  daraus  in  destilliertem  Wasser  eine  Emulsion  machen,  die  man 
hierauf  färbt;  man  erhält  alsdann  jedoch  nur  einen  feinen  Staub,  in  dem 
jedes  Körnchen  aus  einem  Konglomerat  zahlreicher  Mikroben  besteht, 
in  dem  man  aber  kein  einziges  isoliertes  Element  zu  unterscheiden 
vermag. 

Die  warme  ZiEHLSche  Lösung  setzt  uns,  selbst  nach  Beizung  mit 
Eisentannat,  auch  nicht  in  den  Stand,  ein  bakterielles  Element  von 
irgend  welcher  bestimmten  Form  zu  unterscheiden. 

Doch  ist  die  Färbung  der  gesamten  Mikrobenanhäufung,  aus  der 
eine  Kolonie  besteht,  nicht  schwierig.  Mit  einem  guten  Rasiermesser 
entnimmt  man  der  Oberfläche  des  Agars  eine  dünne  Scheibe,  die  einige 
dort  inkrustierte  Kolonieen  enthält;  man  legt  sie  auf  den  Objektträger, 
so  dass  die  äußere  Fläche  das  Glas  berührt  und  lässt  das  Präparat  als- 
dann trocknen;  nach  24  Stunden  kratzt  man  mit  einem  Skalpell  den  ge- 
trockneten, sich  in  Schuppen  loslösenden  Agar  ab,  während  der  obere 
Teil  der  Kolonie  am  Glase  hängen  bleibt.  Leicht  kann  man  nun  sehen, 
dass  alle  basischen  Anilinfarbstoffe  die  bakteriellen  Anhäufungen  rasch 
färben,  während  dieselben  die  GRAMSche  Färbung  nicht  annehmen. 
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Statt  den  Schnitt  parallel  mit  der  Oberfläche  des  Agars  zu  machen, 
kann  man  ihn  auch  senkrecht  ausführen;  man  sieht  dann,  dass  der 
mittlere  Teil  der  Kolonieen  sich  wie  ein  Nagel  tief  in  den  Agar  ein- 
driickt,  statt  sich  von  ihrer  Oberfläche  abzuheben.  Auf  diesen  Präpa- 
raten kann  man  selbst  bei  stärkster  Vergrößerung  kein  isoliertes  Element 

o o 

unterscheiden 9. 


Spezifische  Eigenschaften  des  Mikroorganismus. 

Ist  nun  dieser  sonderbare  Mikroorganismus,  welcher  sich  sowohl  in 
Kollodiumsäckchen,  in  Martin  scher  Bouillon  mit  Serum,  in  flüssigem 
oder  durch  Agar  verdichtetem  Zustande  kultivieren  lässt,  wirklich  das 
spezifische  Agens  des  peripneuraonischen  Virus? 

Die  experimentelle  Untersuchung  giebt  uns  eine  bejahende  Antwort. 

Impft  man  den  Mikroorganismus  in  sehr  kleiner  Dosis  in  das  sub- 
kutane Zellgewebe  des  Halses,  der  Schulter  oder  der  Seite  ein,  so  ver- 
ursacht er  beim  ausgewachsenen  Kinde  eine  um  sich  greifende,  oft  töd- 
liche Schwellung,  die  im  ganzen  derjenigen  gleicht,  die  auf  die  Inoku- 
lation der  serösen  Flüssigkeit  aus  der  Lunge  folgt:  die  verschieden 
lange  Inkubation,  der  heftige  Fieberzustand , Veränderung  des  Zell- 
gewebes — alles  ist  identisch.  Gleichfalls  ertragen  diejenigen  Tiere, 
die  erfolgreich  der  Entwicklung  der  inokulierten  Kultur  Trotz  geboten 
haben,  ohne  jegliches  Unbehagen  die  Inokulation  enormer  Dosen  seröser 
Lungenflüssigkeit  in  der  »verbotenen  Gegend«  und  ebenfalls  sind  sie 
für  natürliche  Ansteckung  unempfänglich20’  27  u- 2S. 

Bei  den  Milchkälbern  rufen  sowohl  Kultur  wie  natürliche  seröse 
Flüssigkeit  multiple  Synovitis  der  Gelenke  und  Sehnenscheiden- 
entzündung hervor,  die  meist  mit  dem  Tode  endigen.  Welches  auch 
das  Inokulationsverfahren  sei,  jedenfalls  sind  die  Wirkungen  der  Kultur 
durchaus  mit  denen  der  serösen  Lungenflüssigkeit  identisch. 

Selbst  wenn  man  die  Injektion  in  das  Zellgewebe  der  Schwanzspitze, 
der  bevorzugten  Stelle  für  die  "WillemsscIic  Inokulation,  vornimmt, 
merkt  man  keinen  Unterschied:  es  erscheint  daselbst  nach  dem  gewöhn- 
lichen Zeitraum  eine  entzündliche,  etwas  heiße  und  empfindliche 
Schwellung,  die  in  der  Kegel  keine  Neigung  zeigt,  bis  zur  Schwanz- 
wurzel fortzuschreiten,  während  einiger  Tage  stationär  bleibt,  dann  all- 
mählich abschwillt,  schließlich  verschwindet  und  das  Tier  für  virulente 
Inokulation  an  verbotener  Stelle  wie  auch  für  natürliche  Ansteckung 
unempfänglich  macht. 

Dies  hat  uns  bewogen,  den  im  Sanitätsdienste  stehenden  Tierärzten 
zu  raten,  anstatt  der  natürlichen  serösen  Flüssigkeit  die  Reinkultur  zu 
inokulieren,  da  die  erstere  so  leicht  veränderlich,  so  unbeständig  in  ihren 
Wirkungen  und  im  Notfälle  häufig  so  schwer  in  hinreichender  Menge 
zu  beschaffen  ist. 

Die  erzielten  Resultate  sind,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden, 
außerordentlich  befriedigend  Coxstaxt7). 


Biologie  des  Mikroorganismus. 

Er  ist  hauptsächlich  aerob.  Im  luftleeren  Kaum  oder  beim  Vorhanden- 
sein von  indifferenten  Gasen  macht  die  Kultur  nur  langsame,  kümmer- 
liche und  mühsame  Fortschritte. 


Die  Peripneumonie  der  Rinder. 
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Das  Temperaturoptimum  ist  zwischen  37  und  38°;  nach  zwei  Tagen 
sind  die  Röhrchen  mit  Serumbouillon  bereits  opalisierend;  die  Trübung- 
steigt bis  zum  10.  Tage,  ist  aber  zum  Teil  eine  Folge  der  Phosphat- 
und  Albuminniederschläge,  welche  bei  steigender  Temperatur  gleichfalls 
zunehmen.  Macht  man  täglich  eine  Aussaat  auf  Serumagar,  so  be- 
merkt man,  dass  die  Kolonieen  zwischen  dem  5.  und  8.  Tage  am  zahl- 
reichsten sind;  später  nimmt  ihre  Zahl  ab  und  nach  20  Tagen  bilden 
sich  überhaupt  keine  mehr.  Doch  ist  die  Kultur  noch  lebendig,  denn 
auf  Serumbouillon  ausgesät  erzielt  sie  neue  Kulturen;  erst  nach  4-  oder 
5 wöchentlichem  Aufenthalt  im  Brutschrank  kann  sie  sich  nicht  mehr 
regenerieren. 

Der  Erreger  der  Peripneumonie  stirbt  bei  58  ° sowohl  in  der  Kultur  wie 
auch  in  der  serösen  Lungenflüssigkeit. 

Die  Kulturen  in  versiegelten  Ampullen  bleiben  nach  7 — 8 tägigem 
Aufenthalt  im  Brutschrank  und  falls  man  sie  geschützt  vor  dem  Licht 
bei  einer  niederen  Temperatur  von  10°  aufhebt,  fast  ein  Jahr  lang- 
lebendig.  Im  Eisschrank  scheint  sich  bei  einer  Temperatur  unter  0° 
ihre  Lebensfähigkeit  unbegrenzt  lange  zu  erhalten9’  11. 

Der  Mikroorganismus  lässt  sich  nur  in  Serum  enthaltenden  Medien 
züchten;  die  Menge  des  Serums  kann  verschieden  sein,  sein  Vorhanden- 
sein ist  unerlässlich. 

Bei  weniger  als  h%  Serum  kann  sich  noch  eine  Kultur  entwickeln, 
doch  ist  sie  mager  und  wächst  nur  langsam ; bei  mehr  als  10  % bildet 
sie  sich  rasch  und  üppig,  doch  ist  die  Bouillon  so  stark  opalisierend, 
dass  man  unmöglich  die  Fortschritte  der  Kultur  verfolgen  kann;  es  ist 
also  besser,  dieses  Verhältnis  nicht  zu  überschreiten. 

In  reinem  Serum  gedeihen  keine  Kulturen.  Es  muss  verdünnt 
werden;  die  MARTiNSche  Peptonlösung  scheint  das  beste  Verdünnungs- 
mittel zu  sein. 

Die  Kultur  lässt  sich  in  jedem  Serum  erzielen.  Alle  Serumarten  sind 
jedoch  nicht  gleich  günstig;  in  Bouillon  mit  Serum  vom  Meerschwein- 
chen wächst  die  Kultur  langsam  und  bleibt  spärlicher  als  in  Bouillon 
mit  Ochsen-  oder  Kaninchenserum. 

Der  Mikroorganismus  gedeiht  ausgezeichnet  in  den  Säften  des  Ka- 
ninchens sowohl  in  vivo  wie  in  vitro;  aber  nach  einigen  Durchgängen 
durch  diese  Medien  wird  seine  Virulenz  merklich  schwächer.  Dieselbe 
erhält  sich  hingegen  in  Medien  mit  Zusatz  von  Ochsenserum ; dieses  muss 
man  also  benutzen,  um  die  Virulenz  zu  unterhalten. 

Diejenigen  Rinder,  die  eiuem  Krankheitsanfalle  widerstanden  haben, 
sind  immun.  Hängt  nun  diese  Immunität  von  einer  Modifikation  ihrer 
Säfte  ab?  Ist  ihr  Serum  künftighin  ungeeignet  für  die  Kultur?  Die 
Erfahrung  lässt  uns  eine  verneinende  Antwort  geben. 

Eine  von  einem  sehr  ernsten  Anfalle  der  auf  experimentellen  Wege 
erzeugten  Krankheit  genesene  Kuh,  deren  Immunität  durch  progressive 
Injektionen  von  hochgradig  virulenter  Kultur  verstärkt  war,  lieferte 
Serum,  dessen  vorbeugende  und  heilende  Eigenschaften  offenkundig 
waren.  Nun  ist  dieses  Serum,  in  der  gewöhnlichen  Menge  der  Martin- 
schen  Bouillon  zugesetzt,  ein  ebenso  günstiges  Kulturmedium  wie  ein 
Serum  von  einer  bis  dahin  noch  nicht  benutzten  Kuh.  In  einer  starken 
Dosis  einer  kleinen  Menge  Kultur  beigefügt  und  mit  dieser  24  bis 
48  Stunden  in  Berührung  belassen,  ergiebt  es  schöne  Kulturen,  wenn 
man  es  in  günstigen  Medien  aussät.  In  verschiedenen  Meug-en  einer 
jungen  Kultur  beigemischt,  bringt  es  weder  bei  Zimmertemperatur  noch 
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im  Brutschrank  irgend  welche  wahrnehmbare  Agglutination  hervor;  die 
Kultur  bewahrt  ihre  Opaleszenz. 

Das  Serum  hochimmunisierter  Tiere  ist  demnach  weder  aggluti- 
nierend noch  baktericid. 

Die  im  Handel  befindlichen  Peptonsorten  sind  von  so  ungleicher  Zu- 
sammensetzung, selbst  die,  welche  dieselbe  Fabrikmarke  tragen,  dass 
es  unklug  wäre,  sich  ihrer  zu  Kulturzwecken  zu  bedienen;  außerdem 
sind  diejenigen,  die  bisweilen  für  die  Kultur  günstig  zu  sein  scheinen, 
dies  nur,  falls  man  sie  nicht  den  hohen  Temperaturen  des  Autoklaven 
aussetzt;  ihre  Lösungen  müssen  mittels  Filtrierens  durch  die  Kerze  steri- 
lisiert werden,  und  selbst  daun  sind  sie  lange  nicht  so  gut  wie  die 
Peptonlösung,  die  Martin  aus  Schweinemagen  bereitet. 

Wenn  man  den  erforderlichen  Schweinemagen  nicht  beschaffen  kann, 
so  muss  man  sich  sein  Pepton  durch  Herstellung  einer  künstlichen  Ver- 
dauung aus  Kalbfleisch  seihst  bereiten.  Das  im  Laboratorium  ange- 
fertigte Pepton  kann  dann  im  Autoklaven  sterilisiert  werden,  ohne  seine 
für  den  Mikroorganismus  der  Peripneumonie  ernährenden  Eigenschaften 
einzubüßen. 


Der  Erreger  der  Peripneumonie  passiert  gewisse  Porzellanfilter. 

Diagnostische  Anwendung. 

Wenn  man  seröse  peripneumonische  Flüssigkeit  durch  Chamberland- 
sclie  Porzellankerzen  oder  BERKEFELDsche  Kerzen  aus  Infusorienerde 
filtriert,  so  kann  die  filtrierte  Flüssigkeit  bis  dahin  unbenutzten  Rindern 
in  großen  Mengen  inokuliert  werden,  ohne  dass  sie  die  Krankheit  be- 
kommen. Sie  werden  aber  auch  nicht  immun,  denn  die  Flüssigkeit  hat 
jegliche  Virulenz  verloren;  die  in  ihr  ursprünglich  enthaltenen  Mikroben 
sind  durch  das  Filter  zurückgehalten.  Man  erlangt  dasselbe  negative 
Resultat,  wenn  man  statt  der  natürlichen  serösen  Flüssigkeit  Kulturen 
in  MAUTixscher  Serumbouillon  filtriert.  Das  Filtrat  kann  ohne  Schaden 
unbenutzten  Rindern  eingeimpft  werden;  sät  man  es  in  günstigen  flüs- 


sigen 


oder  festen  Medien  aus,  so  ergiebt  es  keine  Kulturen. 


Ganz  andere  Resultate  ergeben  sich,  wenn  man  die  seröse  Flüssig- 
keit oder  die  Kultur  vor  dem  Filtrieren  in  einer  großen  Menge  Wassers 
oder  nicht  eiweißhaltiger  Bouillon  verdünnt;  die  das  Filter  passierende 


bleibt  virulent  und 


ergiebt 


ausgesät 


üppige,  fruchtbare 


Flüssigkeit 
Kulturen. 

Wie  soll  man  sich  so  verschiedene  Resultate  erklären?  Die  natür- 
lichen serösen  Flüssigkeiten  oder  die  konzentrierten  Eiweißlösungen 
passieren  die  Porzellanfilter  nur  mit  Mühe,  lagern  aber  auf  der  Wand 
des  Filters  eine  Schicht  ab,  so  dass  die  Flüssigkeit  das  Filter  nur  ver- 
mittels wahrer  Dialyse  passieren  kann.  Infolge  zahlreicher  Experimente 
ist  festgestellt  worden,  dass  der  Erreger  der  Peripneumonie  die  porösesten 
Filter,  selbst  die  BERKEFELDSclien  nicht  mehr  passiert,  wenn  die  Menge 
der  serösen  Flüssigkeit,  die  sich  in  der  zu  filtrierenden  Masse  verdünnt 
findet,  3 % übersteigt.  Bei  2 bis  3 % ist  das  Ergebnis  schwankend. 
Aus  diesem  Grunde  werden  die  flüssigen  Kulturen  durch  die  Filtration 
sterilisiert,  da  die  zur  Kultur  dienende  Bouillon  6 bis  %%  Serum 
enthält. 

Will  man  daher  seröse  Lungenflüssigkeit  filtrieren,  so  verdünne  man 
sie  zuvor  um  das  60-  oder  80fache  ihres  Volumens  mit  Wasser  oder 
einfacher  Bouillon.  Handelt  es  sich  um  eine  Kultur  in  Serumbouillon, 
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so  genügt  es,  das  8-  bis  10 fache  ihres  Volumens  an  Wasser  hinzu- 
zufügen.  Tartakowsky  & Dschounkowsky  haben  sicher  deshalb  mit 
ihren  Filtrierversuchen  kein  Glück  gehabt,  weil  sie  es  unterlassen  haben, 
die  seröse  Flüssigkeit  oder  die  Kulturen  in  Kollodiumsäckchen  zu  ver- 
dünnen. 

Selbst  nach  der  nötigen  Verdünnung  geht  der  Mikroorganismus  nicht 
durch  alle  Filter;  er  wird  noch  durch  die  KiTASATOSchen  Kerzen  und 
die  CnAMBERLAND-Kerze  B,  deren  Masse  sehr  hart  und  dicht  ist,  zurück- 
gehalten; er  passiert  hingegen  mit  Leichtigkeit  die  CnAMBERLAND-Kerze  F 
und  die  BERKEFELDSchen  Kerzen.  Diese  Eigentümlichkeit  des  Mikro- 
organismus, gewisse  Porzellanfilter  zu  passieren,  hat  nicht  nur  ein 
großes  theoretisches  Interesse,  sie  ist  auch  praktisch  wertvoll.  Die 
Lungenaffektion  bei  der  Peripneumonie  kann  nämlich  mit  Affektionen 
ganz  anderer  Natur  verwechselt  werden,  die  ebenfalls  wie  jene  durch 
ein  reichliches,  seröses  Exsudat  der  interlobulären  bindegewebigen 
Septen  gekennzeichnet  werden.  Die  Differentialdiagnose  ist  bisweilen, 
besonders  für  den  praktischen  Tierarzt,  sehr  schwer  zu  stellen.  Dank 
dem  Filtrierverfahren  ist  es  heute  möglich,  die  Diagnose  mit  Sicherheit 
abzugeben;  binnen  weniger  Tage  weiß  man,  ob  es  sich  um  Peripneumonie 
handelt,  und  man  kann  dann  mit  gutem  Gewissen  die  ernsten  sanitären 
Maßregeln  ergreifen,  welche  die  Feststellung  dieser  Krankheit  nach  sich 
zieht.  In  einem  solchen  Falle  verfährt  man  am  besten  folgendermaßen: 

Der  Tierarzt,  welcher,  genaue  Auskunft  zu  haben  wünscht,  schickt 
ins  Laboratorium  entweder  ein  Stück  der  hepatisierten  Lungenmasse 
oder  seröse  Flüssigkeit,  die  er  ohne  besondere  Vorsichtsmaßregeln  in 
der  Tiefe  einer  trichterförmigen,  vom  Skalpell  in  der  Masse  gebildeten 
Höhlung  aufgefangen  hat. 

Diese  seröse  Flüssigkeit  wird  60  bis  80  mal  in  MARTiNScher  Bouillon 
ohne  Zusatz  von  Serum  verdünnt;  es  ist  ratsam,  diese  Bouillon  vor- 
her durch  die  CnAMBERLAND-Kerze  B zu  filtrieren,  um  sämtliche  feste 
Teilchen  aus  ihr  zu  entfernen,  die  möglicherweise  darin  schweben 
könnten.  Diese  Mischung  von  seröser  Flüssigkeit  und  Bouillon  wird 
dann  durch  die  CriAMBERLAND-Kerze  F oder  durch  die  BERKEFELüsche 
Kerze  filtriert  und  in  einem  sterilisierten  Rezipienten  aufgefangen,  der 
die  nötige  Menge  Kuhserum  enthält,  damit  die  sich  bildende  Mischung 
den  gewünschten  Zusatz  von  6 — %%  Serum  aufweise. 

Nach  vollendeter  Filtrierung  braucht  man  den  Rezipienten  nur  noch 
in  den  Brutschrank  zu  stellen;  3 oder  4 Tage  später  ist  die  Bouillon 
opalisierend  geworden,  zeigt  also  das  Vorhandensein  einer  Kultur  des 
Peripneumonie erregers  an. 

Seitdem  wir  so  Vorgehen,  ist  die  Kultur  des  Mikroorganismus  das 
einfachste  und  sicherste  diagnostische  Mittel  für  die  peripneumonischen 
Affektionen  geworden,  die  früher  so  schwer  mit  Sicherheit  von  analogen 
Lungen  aff  ektionen  zu  unterscheiden  waren.  Es  ist  ziemlich  gleichgültig, 
ob  die  seröse  Lungenflüssigkeit  unrein  ist;  die  Kerze  lässt  nur  den  Er- 
reger der  Peripneumonie  passieren  und  hält  alle  andern  in  der  serösen 
Flüssigkeit  enthaltenen  Mikroorganismen  zurück.  So  erhält  man  in 
wenigen  Tagen  eine  charakteristische  Reinkultur. 


Alles  in  allem  ist  der  Mikroorganismus  der  Peripneumonie  einer 
der  kleinsten,  ja  zweifelsohne  der  kleinste  aller  uns  bekannten.  Bei 
stärkster  Vergrößerung  ist  er  kaum  wahrnehmbar,  und  man  kann  nicht 
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einmal  genau  seine  Form  bestimmen.  In  den  Kulturmedien,  in  denen 
er  wuchert,  timt  er  sich  durch  eine  fast  unmerkliche  Opaleszenz  kund, 
und  schließlich  passiert  er  gewisse  Porzellanfilter,  die  lange  selbst  für 
die  kleinsten  Mikroben  nicht  für  durchgängig  galten.  Wir  haben  bereits 
im  Jahre  1899  gesagt,  dass  der  zwischen  den  gewöhnlichen  Bakterien 
und  den  jenseits  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  stehenden  befindliche  Mikro- 
organismus der  Peripneumonie  einen  Ausblick  auf  das  Vorhandensein 
noch  kleinerer  Bakterien  eröffnet  und  dass  er  uns  den  Weg  zu  deren 
Erkenntnis  bahnt.  Diese  Voraussicht  hat  sich  in  weitestem  Umfange 
erfüllt.  Gegenwärtig  kennen  wir  mehr  als  10  für  Menschen,  Tiere  und 
Bilanzen  pathogene  Mikroorganismen,  welche  man  selbst  bei  den 
stärksten  Vergrößerungen  nicht  wahrnehmen,  aber  deren  Existenz  man 
trotzdem  behaupten  kann,  da  die  Flüssigkeiten,  in  denen  sie  enthalten 
sind,  selbst  nach  dem  Durchgang  durch  den  Porzellanfilter  ihre  Virulenz 
bewahren. 


Eigenschaften  des  Serums  der  immunisierten  Tiere. 

Das  Serum  der  Tiere,  die  von  Natur  unempfänglich  gegen  die  Krank- 
heit sind , hat  keine  schützende  Wirkung  gegenüber  dem  peripneumo- 
nisch(\n  Virus;  selbst  nach  längerem  Kontakt  hat  die  virulente  Ver- 
dünnung Kultur  oder  seröse  Lungenflüssigkeit)  ihre  Virulenz  und  ihre 
Fähigkeit,  sich  zu  vermehren,  bewahrt;  sie  ergiebt  ebenso  schöne  Kul- 
turen, als  wenn  sie  direkt  ausgesät  worden  wäre. 

Das  Serum  von  Bindern,  die  durch  einen  ersten  Anfall  der  Krank- 
heit, auf  den  Heilung  folgte,  immun  geworden  sind,  scheint  nicht  wirk- 
samer zu  sein  als  dasjenige  intakter  Binder;  selbst  wenn  diese  Immunität 
durch  successive  Injektionen  von  seröser  Lungenflüssigkeit  verstärkt 
worden  ist,  scheint  das  Serum  keinerlei  vorbeugende  oder  heilende 
Wirkung  zu  besitzen. 

Folgende  Begel  kann  man  auf  die  meisten  Infektionskrankheiten 
an  wenden : 

Will  man  ein  irgendwie  wertvolles  Serum  erhalten,  so  muss  der 
Organismus  mit  dem  Virus  oder  seinen  Toxinen  gewissermaßen  ge- 
sättigt werden.  Dies  gelingt  jedoch  nur,  wenn  man  den  Erreger  der 
Virulenz  in  seiner  Macht  hat  und  dem  Versuchstier  große  Mengen  Kultur 
injizieren  kann.  Ist  die  Bedingung  erfüllt,  so  kann  man  die  Beschaffung 
eines  antiperipneumonischen  Serums  unternehmen. 

Leicht  ist  die  Sache  nicht.  Selbst  wenn  man  immunisierten  Bindern 
die  virulente  Kultur  literweise  einspritzt,  erhält  man  nur  Sera  von 
schwacher  Heilkraft;  dahingegen  ist  ihre  vorbeugende  Wirkung 
sehr  ausgesprochen,  wenngleich  von  geringer  Dauer. 

Eine  Kuh,  die  nur  schwer  von  einer  beträchtlichen  Schwellung  ge- 
nesen war,  die  man  durch  Inokulation  eines  geringen  Quantums  Kultur 
an  verbotener  Stelle  hervorgerufen  hatte,  erhielt  in  8 Monaten  mehr  als 
6 Liter  virulenter  Kultur.  Danach  wurde  ihr  Serum  geprüft.  Die  In- 
okulation einer  Mischung  von  Serum  und  Kultur  zu  gleichen  Teilen 
bringt  keinerlei  örtliche  oder  allgemeine  Wirkung  hervor;  sie  ver- 
leiht auch  keine  Immunität;  denn  das  nach  Verlauf  eines  Monats  mit 
einer  kleinen  Menge  Kultur  oder  seröser  Lungenflüssigkeit  wiedergeimpfte 
Tier  bekommt  eine  umsichgreifende  Schwellung  genau  wie  das  Kontroll- 
ier. Es  scheint  also,  als  ob  der  Mikroorganismus  durch  den  Kontakt 
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mit  dem  Serum  vernichtet  worden  sei.  Wir  haben  weiter  oben  gesehen, 
dass  dieses  mit  MARTiNscher  Bouillon  vermischte  Serum  ein  gutes  Kul- 
turmedium darstellt  und  dass  die  Mischung  von  Serum  und  Virus  seihst 
nach  48  ständigem  Kontakt  eine  normale  Kultur  ergiebt,  wenn  man  sie 
in  günstigen  Medien  aussät.  Das  Serum  ist  also  nicht  baktericid 
in  vitro.  Wir  haben  weiter  oben  gesagt,  dass  es  gleichfalls  keine 
agglutinierenden  Eigenschaften  besitzt. 

Das  Serum  hat  also  thatsächlich  eine  Präventivwirkung,  die  jedoch 
leider  nur  von  kurzer  Dauer  ist ; selbst  wenn  man  es  in  starken  Dosen 
(40  ccm)  einspritzt,  so  dauert  die  passive  Immunität,  die  es  verleiht, 
selten  länger  als  8 — 10  Tage.  Nach  diesem  Zeitraum  hat  das  Tier  die 
Ansteckungsfähigkeit  wiedererlangt. 

Das  Serum  besitzt  auch  heilende  Eigenschaften,  aber  sie  zeigen 
sich  nur,  wenn  man  starke  Serumdosen  möglichst  bald  nach  dem  Auf- 
treten der  Krankheit  injiziert.  Es  ist  z.  B.  möglich,  das  Umsichgreifen 
der  Schwellung,  die  eine  Folge  der  virulenten  Inokulation  an  verbotener 
Stelle  ist,  zu  hemmen  und  das  Tier  zu  retten ; aber  man  muss  alsdann 
gleich  beim  Auftreten  der  Schwellung  eingreifen;  alsdann  genügt  eine 
verhältnismäßig  schwache  Serumdosis  (40 — 60  ccm),  um  das  Wachsen 
des  lokalen  Tumors  zu  verhindern  und  sein  rasches  und  vollständiges 
Verschwinden  zu  sichern.  Wartet  man  mit  dem  Dazwischentreten,  bis 
die  Temperatur  steigt,  so  muss  man  eine  starke  Serumgabe  von  100, 
150  oder  200  ccm  einspritzen  und  dieselbe  täglich  wiederholen,  bis  das 
Fieber  fällt.  Greift  man  erst  spät  ein,  wenn  die  Schwellung  schon  be- 
trächtlich ist  und  die  Temperatur  seit  2 oder  3 Tagen  40°  und  mehr 
beträgt,  so  geht  das  Tier  fast  immer  ein,  trotz  der  enormen  eingespritzten 
Serumdosen. 

Aus  diesem  Grunde  ist  es  uns  wahrscheinlich  niemals  gelungen,  das 
Fortschreiten  von  akuter  natürlicher  Peripneumonie  zu  hemmen;  wenn 
die  Diagnose  gestellt  werden  kann,  ist  es  schon  zu  spät  zum  Ein- 
schreiten; denn  die  Lungenaffektion  besteht  schon  seit  mehreren  Tagen. 
Hingegen  ist  es  uns  mehrere  Male  gelungen,  die  Ausbreitung  der  auf 
WiLLEMSsche  Inokulation  folgenden  Schwellung  zu  hemmen ; wir  mussten 
alsdann  2,  3 oder  4 Injektionen  von  60,  80  und  100  ccm  Serum  machen, 
die  in  Zwischenräumen  von  12  bis  24  Standen  wiederholt  wurden. 

Aus  allen  diesen  Thatsachen  kann  man  den  Schluss  ziehen,  dass 
gegenwärtig  die  antiperipneumonische  Serumtherapie  für  die  Praxis  noch 
nicht  verwendbar  ist;  die  erforderliche  Serumdosis  ist  viel  zu  groß;  man 
kann  nicht  einmal  daran  denken,  sie  im  vorbeugenden  Sinne  zu  ver- 
abfolgen, denn  die  durch  sie  verliehene  Immunität  ist  von  zu  kurzer 
Dauer. 

Prophylaxe7’ 20, 21, 28. 

Das  Studium  der  Aetiologie  der  Krankheit  lässt  uns  hoffen,  dass  ein 
energisches  sanitäres  Dazwischentreten  sicher  erfolgreich  sein  wird.  Die 
Krankheit  verbreitet  sich  nur  durch  Ansteckung,  und  diese  scheint  nur 
durch  langes,  enges  Zusammenleben  der  Tiere  zu  erfolgen.  Durch  ein  Zer- 
stören sämtlicher  existierender  Krankheitsherde  würde  man  die  Krankheit 
bestimmt  und  endgiltig  unterdrücken.  Die  erste,  überdies  von  der  sani- 
tären Gesetzgebung  aller  Länder  vorgeschriebene  Maßregel  liegt  auf  der 
Hand:  das  Abschlachten  der  krank  befundenen  Tiere.  Einerseits  bilden 
sie  thatsächlich  eine  permanente  Gefahr,  andrerseits  erhält  durch  die 
Schwere  der  Krankheit  und  die  Seltenheit  und  Ungewissheit  einer  voll- 
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konnnenen  Heilung  das  Absclilaeliten  den  Charakter  einer  wirtschaftlich 
förderlichen  Maßregel. 


Was  soll  man  aber  mit  den  Angesteckten  beginnen? 


Die  Erfahrung 


lehrt,  dass  in  einem  infizierten  Stall  die  Zahl  der  scheinbar  gesunden 
Tiere  groß  ist;  in  Wirklichkeit  sind  sie  jedoch  Träger  einer  spezifischen 
Krankheit,  die  während  langer  Monate  verborgen  bleiben  kann  und 
gleichzeitig  imstande  ist,  zahlreiche  Ansteckungskeime  zu  verbreiten. 
Die  Erfahrung  lehrt  ferner,  dass  die  Angesteckten  die  Krankheit  am 
Erlöschen  hindern  und  dieselbeweiter  verbreiten,  wenn  man  den  Eigen- 
tümern die  freie  Verfügung  über  sie  lässt,  da  jedes  von  ihnen  einen 
neuen  Krankheitsherd  in  einem  gesunden  Stalle  schaffen  kann,  wohin 
der  Zufall  es  durch  den  Verkauf  etwa  bringt.  Logischerweise  könnte 
man  also  verlangen,  dass  gleichzeitig  mit  den  kranken  alle  diejenigen 
Kinder  abgeschlachtet  würden,  die  mit  ihnen  zusammengewesen  sind. 
In  verschiedenen  Ländern  ist  dies  geschehen,  und  überall,  wo  die  Maß- 
regel energisch  durchgeführt  worden  ist,  hat  sie  als  Resultat  das  end- 
gültige Erlöschen  der  Peripneumonie  ergeben.  Dank  der  allgemeinen 
Äbschlachtung  der  Kranken  und  Augesteckten  sind  Dänemark,  Schweden, 
Baden,  die  Schweiz,  Holland,  England,  Oesterreich -Ungarn  und  die 
Vereinigten  Staaten  gegenwärtig  von  der  Peripneumonie  befreit.  Diese 
Maßregel  war  teuer,  aber  die  Ausgabe  war  eine  einmalige,  und  bei 
genauem  Zusehen  erkennt  man,  dass  der  Gewinn  den  Verlust  bei  weitem 
übersteigt. 

Es  giebt  jedoch  Fälle,  wo  eine  Massenabschlachtung,  das  Stamping 
out  der  Engländer,  nicht  genügen  würde,  um  die  Krankheit  vollständig 
auszurotten.  Wenn  z.  1».  die  wirtschaftliche  Lage  eines  Landes  die 
Einfuhr  von  Vieh  aus  einem  Nachbarstaat,  wo  die  Peripneumonie  in 
Permanenz  herrscht,  erfordert,  würde  die  Massenabschlachtung  undurch- 
führbar sein;  denn  sie  müsste  immer  wieder  von  neuem  vorgenommen 
werden.  Der  Südosten  Frankreichs  ist  z.  B.  fortwährend  von  einem 
neuen  Ausbruch  der  Peripneumonie  bedroht,  welche  permanent  in 
Spanien  wütet.  Die  Einfuhr  von  spanischem  Vieh  ist  verboten,  aber 
diese  Maßregel  ist  unzulänglich;  denn  auf  der  Grenze  befinden  sich 
Weideplätze,  welche  laut  internationaler,  nur  schwer  abzuändernder 
Verträge  den  Tieren  beider  Länder  gemeinsam  gehören.  Während  der 
guten  Jahreszeit  weiden  zahlreiche  Herden  daselbst  in  vollster  Gemein- 
schaft, und  fast  jedes  Jahr,  wenn  unsere  (d.  h.  die  französischen)  Herden 
im  Herbst  von  den  Bergen  herunterkommen,  bringen  sie  die  ver- 
schiedensten Krankheiten  mit:  fast  immer  Räude  und  Schafpocken, 
seltener  Dourine,  häufiger  Rotz  und  Peripneumonie.  Sie  waren  gesund, 
als  sie  ins  Gebirge  zogen  und  kommen  angesteckt  durch  ihr  langes 
Zusammenleben  mit  den  spanischen  Herden  zurück;  denn  in  Spanien 
existiert  die  Sanitätspolizei  nur  dem  Namen  nach  und  jegliche  an- 
steckende Krankheit  kann  sich  daselbst  frei  ausbreiten.  Auf  diese 
Weise  entstehen  häufig  neue  Herde  von  Peripneumonie  in  den  Departe- 
ments der  Pyrenäen.  In  diesem  besonderen  Falle  kann  man  also  nicht 
das  Stamping  out  zur  Anwendung  bringen;  die  zwangsweise  Präventiv- 
impfung für  alle  Tiere,  die  auf  den  Grenzweiden  übersommern  sollen, 
ist  bei  weitem  vorzuziehen.  Durch  die  Impfung  immun  gemacht,  können 
sie  ohne  Schaden  mit  den  peripneumonisch  infizierten  spanischen  Herden 
zusammen  weiden ; sie  werden  die  Krankheit  in  Frankreich  nicht  ein- 
schleppen. Diese  Praxis  wird  seit  zwei  Jahren  befolgt  und  hat  schon 
die  erhofften  guten  Resultate  ergeben. 


Die  Peripneiimonie  der  Rinder. 


709 


Erstreckt  sich  die  Präventivimp  fung  auf  Tausende  von  Tieren, 
so  braucht  man  dazu  beträchtliche  Virusmassen.  Dies  war  damals  eine 
große  Schwierigkeit,  als  das  einzige  brauchbare  Virus  in  der  serösen 
Lungenflüssigkeit  bestand.  Gegenwärtig  ist  die  Sache  sehr  einfach. 
Statt  der  erwähnten  Flüssigkeit  spritzt  man  unter  die  Haut  des  Schwanz- 
endes einige  Tropfen  Mikrobenkultur  und  erzielt,  soviel  man  bis  jetzt 
beobachtet  hat,  mit  einem  sehr  geringen  Prozentsatz  von  Verlusten  eine 
sichere  und  dauernde  Immunität. 

Die  Präventivimpfung  ist  auch  noch  in  einem  anderen  Falle  an- 
gezeigt: wenn  nämlich  zahlreiche  Infektionsherde  in  einer  Gegend  vor- 
handen sind,  in  der  ein  lebhafter  Viehhandel  getrieben  wird,  so  genügt 
das  Abschlachten  der  Bewohner  der  infizierten  Ställe  nicht,  um  die 
Ausbreitung  der  Ansteckung  zu  verhindern;  denn  bei  vielen  Tieren  wird 
die  Krankheit  erst  spät  erkannt,  und  durch  sie  können  jeden  Tag  neue 
Ansteckungen  stattfinden.  Wenn  man  nun  die  Tiere  der  notorisch 
verseuchten  Ställe  abschlachtet  und  in  den  verdächtigen  Ställen 
die  Schutzimpfung  vornimmt,  so  beschleunigt  man  wirksam  das  Ver- 
schwinden der  Krankheit  und  vermindert  ganz  bedeutend  die  Zahl 
der  Opfer. 
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XVIII. 

Rotlauf  der  Schweine. 

Von 

Prof.  Dr.  Hugo  Preisz 

in  Budapest. 


Pathogenese. 

Der  Rotlauf  ist  eine  ausgesprochen  septikämische  Krankheit  der 
Schweine,  verursacht  durch  einen  kleinen  Bacillus;  er  wurde  deshalb, 
zum  Unterschiede  von  sonst  ähnlichen,  aber  ätiologisch  verschiedenen 
Krankheiten,  auch  häufig  »Stäbchenrotlauf«  genannt. 

Nach  einer  Inkubationsdauer  von  3 — 5 Tagen  beginnt  die  Krankheit 
mit  Mattigkeit,  Verringerung  der  Fresslust,  Somnolenz  und  Fieber,  welch 
letzteres  bis  zu  42 — 43°  C ansteigen  kann.  Die  kranken  Tiere  ver- 
graben sich,  atmen  kurz  und  schwer;  Augenlider  und  Bindehaut  sind 
oft  geschwollen,  in  den  Augenwinkeln  befindet  sich  viel  schleimiges 
Sekret.  Die  anfangs  bestehende  Obstipation  weicht  bald  einer  Diarrhöe 
mit  dünnen,  zuweilen  blutigen  Entleerungen;  auch  können  Schüttelfrost 
und  Muskelzittern  beobachtet  werden.  ^ 

Bei  ungünstigem  Verlaufe  steigern  sich  die  Krankheitssymptome  ; die 
Tiere  bleiben  liegen,  nehmen  zwar  Wasser,  verweigern  aber  jede  Futter- 
Aufnahme;  stehen  sie  auf,  so  sind  sie  kaum  fähig  einige  Schritte 
schwankend  zu  gehen,  um  ermattet  wieder  auf  den  Boden  zu  stürzen. 
Zeitweise  kann  sich  ein  rauher  Husten  hörbar  machen,  wohl  als  Folge 
von  Bronchitis  oder  Lungenödem. 

Am  ersten  bis  dritten  Tage  nach  Ausbruch  der  ersten  Krankheits- 
symptome erscheinen  auf  der  Haut  die  für  den  Rotlauf  ziemlich  be- 
zeichnenden roten  Flecke;  sie  treten  an  verschiedenen  Stellen,  mit 
Vorliebe  jedoch  dort  auf,  wo  die  Haut  dünn  ist,  nämlich  an  den  Ohren, 
um  die  Augen,  am  Bauche,  an  der  Innenfläche  der  Schenkel,  sie 
können  aber,  besonders  bei  schwach  behaarten,  feineren  Rassen,  auch 
an  anderen  Stellen,  sowie  am  Rücken  erscheinen,  und  sind  anfangs 
hellrot,  später  aber  dunkel-  bis  blaurot.  An  Stelle  der  Flecke,  die  zu- 
weilen auch  miteinander  zu  größeren  Flecken  konfiuieren,  kann  die 
flaut  etwas  erhaben  und  infiltriert  sein.  Unter  Zunahme  der  allgemeinen 
Schwäche  stellt  sich  Paraplegie  der  hinteren  Extremitäten,  Cyanose  der 
Schleimhäute  ein,  und  die  Tiere  verenden  zumeist  am  3. — 4.  Tage; 
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vor  dem  Tode  sinkt  die  Körpertemperatur  oft  erheblich.  Ueberleben 


die  Tiere  den  vierten  Tag, 


so  ist  Hoffnung  auf  Heilung  vorhanden. 


Was  die  roten  Hautflecke  betrifft,  so  können  sich  an  ihnen  kleine 
Bläschen  mit  Flüssigkeit  bilden,  es  kann  aber  die  Entwickelung  dieser 
sonst  für  Rotlauf  bezeichnenden  Flecke  auch  ausbleiben,  namentlich 
dann,  wenn  die  Krankheit  binnen  kurzem  (innerhalb  der  ersten  24 
Stunden)  mit  dem  Tode  endet;  diese  Form  wird  von  französischen 
Autoren  weißer  Rotlauf  (rouget  blaue)  genannt. 

Von  den  genannten  Hauteruptionen,  die  sich  erst  im  Verlaufe  der 
Allgemeininfektion  einstellen,  sind  zu  trennen  jene  umschriebenen 
Rötungen  der  Haut,  die  bei  feineren,  schwach  behaarten  Rassen  nicht 
selten  die  Ansteckungspforte  umgeben.  Man  kann  in  angesteckten  Be- 
ständen beobachten,  dass  noch  einige  Tage  vor  Ausbruch  der  Krank- 
heitssymptome  an  irgend  einer  Stelle,  vorzüglich  am  Rücken,  ein  roter 
Fleck  entsteht,  in  dessen  Mitte  die  Haut  geritzt  oder  abgeschürft  wurde. 
Dieser  Fleck  wird  im  Centrum  dunkelbraun  bis  schwarzrot  und  ist  nach 
außen  von  einem  rötlichen  Hof  umgeben;  erst  wenn  dieser  Fleck  im 
Schwinden  begriffen  ist,  erkranken  die  Tiere  und  erscheinen  an  ver- 
schiedenen Stellen  die  multiplen  roten  Flecke  (Preisz1). 

In  nicht  tödlichen  Fällen  erfolgt  oft  vollkommene  Heilung;  es  kann 
aber  die  akute  Krankheit  nach  wesentlicher  Besserung  oder  scheinbarer 
Heilung  sich  in  chronischer  Form  fortsetzen,  die  sieb  dadurch  kund- 
giebt,  dass  die  Tiere  in  der  Entwickelung  Zurückbleiben,  auch  später 
noch  verminderte  Fresslust  zeigen,  abmagern  und  stets  kraftloser  werden; 
sie  liegen  viel,  zumeist  auf  Brustbein  und  Ellbogen  gestützt,  hüsteln, 
atmen  schwer,  der  Puls  ist  beschleunigt,  die  Schleimhäute  sind 
cyanotisch,  die  Körperwärme  kann  erhöht  sein;  an  der  Haut  erscheinen 
rote  Flecke  von  verschiedener  Ausdehnung,  ähnlich  jenen  bei  akutem 
Rotlauf;  außerdem  besteht  oft  Diarrhöe,  Gelenkentzündung  und  Oedem 
der  Gliedmaßen,  Geschwüre  des  Zahnfleisches,  Lockerung  der  Borsten, 
Parese  der  hinteren  Körperhälfte.  Bei  einem  Teil  dieser  chronischen 
Fälle  lassen  sieb  die  Symptome  einer  Endocarditis  verrucosa  und  ihrer 
Folgen  erkennen.  Die  Rotlauf- Endocarditis  wurde  zuerst  von  Hess  & 
Guillebeau2  beobachtet  an  Schweinen,  die  nach  Pasteur  geimpft 
worden  waren;  v.  Frei^exreich  wies  in  den  Vegetationen  die  Rotlau f- 
stäbchen  nach.  Weitere  Arbeiten  hierüber  verdanken  wir  besonders 
den  Untersuchungen  von  Bang3. 

Im  Verlaufe  der  chronischen  Form,  die  sich  auf  Wochen  und  Monate 
erstrecken  kann,  wird  nicht  selten  Nekrose  und 
oder  Schwanzspitzen,  oder  von  Hautstücken  beobachtet. 

Häufig  tritt  der  Rotlauf,  namentlich  bei  jungen  Schweinen,  mit  mil- 
derem Charakter  auf,  nämlich  in  der  Form  eines  mehr  oder  weniger 
ausgebreiteten  fieberhaften  Hautausschlages,  der  als  Nesselfieber 
(Urticaria  febrilis),  Backsteinblattern,  Quaddelausschlag 
bezeichnet  wurde.  Am  ersten  bis  zweiten  Tage  des  Krankseins  er- 
scheinen an  der  Haut  die  runden  oder  eckigen,  thalergroßen,  zuweilen 
konfluierendeii  Flecke,  die  etwas  erhaben  und  scharf  begrenzt  sind; 
ihre  Mitte  ist  gewöhnlich  blass,  ihre  Ränder  dagegen  sind  dunkelrot. 

Dass  diese  Krankheiten  der  Schweine  ätiologisch  mit  dem  Rotläufe 
identisch  sind,  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Jensen4  und 
Lorenz5;  auch  in  Form  einer  diffusen  trockenen  Hautnekrose  kann 
der  Rotlauf  erscheinen,  und  auch  nach  Ueberstehen  des  Nesselfiebers 
kann  Rotlaufendocarditis  sich  entwickeln  (Jensen). 


ibstoßung  der  Obren- 


Rotlauf  der  Schweine. 
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Mit  dem  Erscheinen  des  Hautausschlages  bessert  sich  der  Zustand 
der  Tiere  schnell  und  zumeist  folgt  Heilung;  doch  kann  auch  diese  ge- 
linde Form  in  eine  tödliche  Septikämie  ausarten  oder  aber  in  die 
chronische  Form  ausklingen. 


Pathologisch-anatomische  V eränderungen. 

Der  anatomische  Befund  gestaltet  sich  selbstverständlich  verschieden, 
je  nach  Verlauf  und  Grad  der  Krankheit.  Hach  akut  verlaufenem 
Rotlauf  werden  außer  den  am  lebenden  Tiere  zu  beobachtenden  roten 
Flecken,  Ekchymosen  oder  Nekrosen  der  Haut  folgende  Veränderungen, 
und  zwar  nicht  selten  alle  insgesamt  auch  an  einem  Kadaver,  gefunden. 
Die  serösen  Höhlen  enthalten  mehr  Flüssigkeit,  ihre  Häute  sind  ekchy- 
mosiert;  Lungen,  Herz,  Bauchorgane  sind  oft  mit  sehr  feinen  Fibrin- 
fäden bedeckt.  Sämtliche  Lymphknoten  sind  geschwollen,  saft-  und 
blutreich,  ekchymosiert.  Im  Bindegewebe  unter  der  Haut  und  in  den 
Muskeln  finden  sich  Blutungen;  die  blutige  Infiltration  ist  zuweilen  in 
den  Wänden  der  Herzvorkammern  hochgradig.  In  den  Lungen  sind 
eiterig-schleimige  Bronchitis,  mehr  oder  minder  ausgesprochenes  Oedem, 
in  den  vorderen  Teilen  pneumonische  Herde  zu  konstatieren.  Nie  fehlen 
Veränderungen  im  Verdauungskanal;  sie  bestehen  in  milderen  Fällen 
in  Quellung  und  bis  linsengroßen  Ekchymosen  der  Schleimhaut  und 
Submucosa,  in  Schwellung  der  Follikeln,  in  schweren  Fällen  hingegen 
in  ausgedehnteren  (bis  nussgroßen)  blutigen  Infiltrationen  der  Mucosa 
und  Submucosa  sowohl  des  Magens  wie  des  Darmes.  Zerfall  geschwol- 
lener Follikeln  kann  zur  Entstehung  von  Geschwüren  führen,  ferner 
kann,  namentlich  im  Dickdarme,  die  Schleimhaut  stellenweise  ober- 
flächliche Nekrose  erleiden. 

Die  Milz  ist  selten  auffallend  geschwollen,  auch  nicht  weich.  Die 
Nieren  sind  wenig  geschwollen,  von  zahlreichen,  punktförmigen  Blutungen 
durchsetzt,  sowie  auch  die  Schleimhaut  ihrer  Becken;  ihre  Rindensub- 
stanz ist  häufig  blassrötlich  oder  gelblichrot  zufolge  einer  fettigen  Ent- 
artung der  Epithelien.  Die  Nieren  sind  also  im  Zustande  einer  hämor- 
rhagischen Nephritis.  Die  Schleimhaut  der  Harnblase  kann  ähnliche 
Veränderungen  erleiden,  wie  jene  des  Magens  und  Darmes.  Die  Mus- 
keln, auch  die  des  Herzens,  können  verblasst  und  erweicht,  parenchy- 
matös degeneriert  erscheinen,  desgleichen  auch  die  Leber. 

Unter  den  chronischen  Veränderungen  des  Rotlaufes  kommt  der 
Endocarditis  die  höchste  Bedeutung  zu;  sie  erscheint  am  häufigsten  an 
den  Klappen  des  linken  venösen  Ostiums,  weniger  häufig  an  den 
Semilunarklappen  der  Aorta,  und  noch  seltener  an  den  Ostien  des 
rechten  Herzens.  Sie  entsteht  offenbar  aus  Verletzungen  des  Klappen- 
endokards, die  durch  Auflagerung  von  Gerinnsel  mit  zahllosen  Bazillen 
die  Größe  einer  Haselnuss  und  darüber  erreichen.  Alle  Folgezustände 
einer  Endocarditis  (Hydrops,  Infarkte  u.  s.  w.)  können  mit  angetroffen 
werden.  Außerdem  können  in  der  Brust-  und  Bauchhöhle  Verwachsungen, 
an  den  Synovialhäuten  schwammige  Vegetationen,  ferner  vergrößerte, 
derbe  Lymphknoten,  verdickte  und  granulierende  Darmschleimhaut  ge- 
funden werden.  Auch  Hautnekrosen,  Geschwüre  des  Zahnfleisches, 
Lockerung  der  Zähne,  leicht  herausziehbare  Borsten  mit  blutigen 
Wurzeln,  Porosität  der  Knochen  wurden  als  Folgen  von  chronischem 
Rotlauf  beschrieben. 
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Aetiologie,  Morphologie  und  Biologie  des  Botlaufbacillus. 

Die  ersten  Untersuchungen  und  Experimente  mit  dem  Virus  des 
Rotlaufs  verdanken  wir  Pasteur  & Tiiuillier  6 ; ihren  Beschreibungen 
nach  bezeichnen  aber  sowohl  diese  Forscher,  wie  Cornevin7,  nicht  den 
eigentlichen  Rotlauf bacillus  als  den  Erreger  des  Rotlaufes,  sondern  an- 
dere Mikroorganismen  (kokkenartige  Körner,  »granulations  ponctiformes 
011  en  liuit  de  chiffre«  u.  s.  w.),  was  darauf  hinweist,  dass  ihre  Kulturen 
keine  Reinkulturen  gewesen.  Den  Rotlaufbacillus  als  erster  rein  ge- 
züchtet und  seine  Eigenschaften  genauer  studiert  zu  haben,  ist  Löfflers8 
Verdienst.  Die  wertvollen  Arbeiten  von  Schütz9,  sowie  Lydtin  & 
Schottelius  10  vervollkommneten  die  Kenntnisse  über  diese  Seuche  und 
ihre  Erreger  in  hohem  Maße. 

o • 

Der  Erreger  des  Schweinerotlaufs  ist  ein  Bacillus,  der  zufolge  seiner 
Kleinheit,  besonders  wenn  er  nicht  zahlreich  vorhanden  ist,  auch  in 
gefärbtem  Zustande  der  Aufmerksamkeit  des  Beobachters  unschwer  ent- 
gehen kann.  An  Deckglaspräparaten,  die  man  aus  dem  Blute  oder 
dem  Safte  der  inneren  blutreichen  Organe  anfertigt  und  mit  irgend 
einem  wässerigen  Anilinfarbstoffe  (Fuchsin,  Gentianaviolett)  färbt,  er- 
scheint der  Rotlaufbacillus  in  Gestalt  äußerst  dünner  Stäbchen,  von 
verschiedener  Länge,  deren  Dickendurchmesser  aber  gleichfalls  etwas 


wechseln  kann.  Die  feinsten  und  kürzesten  Bakterienzellen  erscheinen 
bei  etwa  900facher  Vergrößerung  als  äußerst  kleine  Strichlein,  die 
etwa  2 — 3mal  so  lang  sind,  als  ihre  Dicke  beträgt;  die  längsten  aber 
können  das  Zehnfache  ihrer  Dicke  und  noch  darüber)  erreichen.  Lange 
geschlängelte,  fadenförmige  Bazillen,  wie  sie  in  Kulturen,  namentlich  in 
flüssigen,  nicht  selten  sind,  werden  im  Tierkörper  der  Regel  nach  nicht 
gefunden.  An  längeren  Stäbchen  lässt  sich  häufig  bereits  Teilung  in 
mehrere  Zellen  feststellen,  sowie  auch  an  den  Enden  paarweise  zu- 
sammenhängende Stäbchen  ein  häufiges  Bild  darstellen.  Der  Regel  nach 
sind  die  Bazillen  gradlinig,  doch  giebt  es  auch  schwach  gekrümmte. 

Die  Menge  der  Bazillen  im  Blute  und  in  den  Organen  an  Rotlauf 
gefallener  Schweine  (und  auch  Versuchstiere)  kann  eine  sehr  verschie- 
dene sein. 

Da  die  weißen  Blutkörperchen  für  die  Rotlaufbazillen  eine  hohe 
Anziehungskraft  besitzen,  so  werden  letztere  hauptsächlich  in  jenen 
Zellen  zu  suchen  und  zu  finden  sein;  es  gelingt  dies  aber  nur  an 
solchen  Präparaten,  wo  die  Leukocyten  nicht  überfärbt  sind,  am  besten 
an  solchen,  die  erst  mit  Pikrokarmin  und  nachher  nach  Gram  gefärbt 
wurden.  Oft  sieht  man  in  solchen  Präparaten  von  Bazillen  erfüllte 
Leukocyten  mit  wohlerhaltenem  Kontur,  ebenso  häufig  aber  im  Zerfall  be- 
griffene Leukocyten,  aus  denen  ein  Bazillenhäufchen  freizuwerden  scheint. 

Im  Vergleiche  zu  den  eben  geschilderten  Formen,  wie  man  sie  im 
kranken  Tierkörper  findet,  können  aus  Kulturen  stammende  Bazillen 
in  allen  Dimensionen  nicht  unerheblich  abweichend  erscheinen;  ilire 
Dicke  kann  hier  das  Doppelte  und  noch  mehr  erreichen,  ihre  Länge 
kann  auch  in  festen,  mehr  aber  noch  in  flüssigen  Nährböden  eine  so 
bedeutende  werden,  dass  gekrümmte  oder  wellige,  lange  Fädchen  ent- 
stehen. Die  Zusammensetzung  des  Nährbodens  scheint  diese  Formen- 
änderungen beeinflussen  zu  können. 

Ihren  kulturellen  Eigenschaften  nach  gehören  die  Rotlaufstäbchen 
zu  jenen  Mikroben,  die  an  der  Luft  zwar  auch  gedeihen,  noch  besser 
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jedoch  ohne  selbe;  sie  sind  bezüglich  der  Temperatur  und  des  Nähr- 
bodens nicht  eben  anspruchsvoll,  ihr  Wachstum  auf  künstlichen  Nährböden 
ist  aber  stets  wenig  ausgiebig.  Am  bezeichnendsten  sind  ihre  Kulturen 
in  Gelatine. 

Auf  den  Gelatineplatten  haben  sich  bei  mittlerer  Zimmertemperatur 
in  einigen  Tagen  die  ziemlich  charakteristischen  Ivolonieen  entwickelt; 
es  sind  kleine,  äußerst  zarte  Flöckchen,  deren  weißliches  Centrum 
sich  peripheriewärts  ohne  sichtbare  Grenzen  verliert;  ist  die  Platte 
dichter  besäet  (d.  li.  die  Entfernung  der  Kolonieen  nur  wenige  Milli- 
meter), so  wachsen  die  Kolonieen  später  fast  gar  nicht  mehr,  und  ihr 
Durchmesser  überschreitet  einen  Millimeter  nicht.  Bei  30 — öOfacher 
Vergrößerung  betrachtet,  erweist  sich  das  Centrum  der  Kolonie  grob 
und  unregelmäßig  granuliert,  nach  der  Peripherie  löst  es  sich  in  ein 
wirres  Geflecht  auf,  dessen  unregelmäßig  gekrümmte,  knorrige  Fäden 
von  verschiedener  Dicke  ohne  strahligen  Verlauf  in  den  Nährboden 
hineinragen.  Zuweilen  haben  die  knorrigen  Verdickungen  des  um  das 
Centrum  gelegenen  Fadenwerkes  die  Gestalt  von  Knochenzellen.  Bei 
dieser  stärkeren  Vergrößerung  haben  die  Kolonieen  das  Aussehen  von 
unregelmäßigen  Häufchen  eines  feinen  Wurzelwerkes. 

Sind  auf  der  Platte  nur  vereinzelte  Kolonieen  vorhanden,  die  vor 
Eintrocknung  geschützt  werden,  so  können  sie  nach  Wochen  eine  be- 
deutende Ausbreitung  (2 — 3 cm  im  Durchmesser)  erreichen.  Solche 
Kolonieen  sind  zarte,  bläulich  durchscheinende  Wölkchen  mit  buchtigen 
Rändern,  die  eine  der  Baumflechte  ähnliche  lappige  Struktur  besitzen. 

In  Gelatinestichkulturen  kann  der  Rotlaufbacillus  in  sehr  verschie- 
denen Formen  wachsen,  als  deren  Extreme  einerseits  bloß  kleine  weiße 
Punkte  im  Stichkanal,  andererseits  reichliche,  bläuliche,  fast  struktur- 
lose Wolken  um  den  Stichkanal  zu  nennen  sind;  oft  aber  bietet  die 
Kultur  ein  zwischen  diesen  Extremen  liegendes  Bild  dar,  nämlich  es 
entwickeln  sich  im  Stiche  erst  kleine  weiße  Pünktchen,  und  nachher 
breiten  sich  von  einzelnen  Stellen  des  Stiches  seitwärts  in  die  Gelatine 
wolkenartige  Fortsätze,  die  entweder  äußerst  zart,  strukturlos  und  ohne 
sichtbare  Grenzen  sind,  oder  sie  sind  etwas  derber,  von  flockiger 
Struktur  mit  weißlichen  Pünktchen  und  mit  sichtbarer  Begrenzung  nach 
außen.  Am  häufigsten  gestaltet  sich  die  Entwickelung  der  Gelatine- 
stichkultur derart,  dass  dem  ganzen  Stiche  entlang  kleine  (feinen 
Schneeflöckchen  ähnliche)  Flocken  entstehen,  und  dass  später  aus  ihm 
an  verschiedenen  Stellen  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  hin  sich 
ausgedehntere  Wölkchen  oder  Flocken  in  die  Gelatine  vorschieben. 

Die  Gelatine  wird  durch  den  Rotlaufbacillus  eigentlich  nicht  ver- 
flüssigt, sie  wird  bloß  ein  wenig  erweicht,  aber  nur  im  Bereiche  der 
Kultur  selbst,  und  nur  bis  zu  einem  Grade,  der  die  Struktur  der  Kultur 
nicht  beeinträchtigt.  Auf  der  Plattenkultur  macht  diese  Erweichung, 
und  infolge  ihrer,  die  Eintrocknung  des  Nährbodens  sich  durch  eine 
geringe  Einsenkung  an  Stelle  der  Kolonieen,  in  Stichkulturen  aber  durch 
die  Bildung  einer  kleinen  Blase  am  Beginne  des  Stiches  bemerkbar. 

Die  Gegenwart  oder  das  Fehlen  des  Luftsauerstofles  scheint  das 
Wachstum  nicht  zu  beeinflussen;  in  der  Tiefe  des  Stiches  erreicht  die 
Kultur  zumeist  eine  größere  Ausdehnung  als  in  den  oberen  Schichten. 
An  der  Oberfläche  selbst,  um  die  Stichöffnung,  entwickelt  sich  bloß  ein 
geringer,  zarter,  kaum  sichtbarer  Rasen. 

Auf  schräg  erstarrte  Gelatine  gestrichen  wächst  der  Rotlaufbacillus  zu 
zarten,  bläulich-weiß  durchscheinenden,  schuppenartigen  Kolonieen  aus, 
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deren  Centrum  wenig  erhaben  und  uneben,  ihre  Ränder  aber  äußerst  dünn 
und  gezackt  sind.  Der  Durchmesser  solcher  Kolonieen  überschreitet 
selten  2 mm;  bemerkenswert  ist  es  aber,  dass  solche  Strichkulturen  in 
die  Tiefe  des  Nährbodens  hineinwuchern,  in  Form  eines  kleinen, 
Schneeflöckchen  ähnlichen  Mycels,  eine  Eigenschaft,  die  sonst  besonders 
den  Streptotricheen  zukommt. 

Auf  Kartoffel  gedeihen  Rotlaufstäbchen  nicht. 

Auf  schrägem  Agar  wachsen  bei  37°  C binnen  24  Stunden  feine, 
bläulich  durchscheinende,  Tautröpfchen  ähnliche  Kolonieen,  die  zu- 
weilen mit  freiem  Auge  kaum  sichtbar  sind  und  die  sich  an  dicht  be- 
säeten  Stellen  gar  nicht  mehr  vergrößern;  nur  wo  sie  spärlich  verteilt 
sind,  wie  gewöhnlich  im  untersten  und  obersten  Teile  der  Nährfläche, 
breiten  sie  sich  mehr  aus,  erreichen  aber  nie  mehr  als  1 — 2 mm  im 
Durchmesser.  Auf  Agar  sind  die  Kolonieen  strukturlos,  im  Centrum 
flach  konisch,  an  den  Rändern  sehr  dünn  mit  glattem  Saum.  Aehnlich 
ist  das  Wachstum  auf  erstarrtem  Blutserum. 

In  schwach  alkalischer,  peptonhaltiger  Bouillon  ruft  der  Rotlauf- 
bacillus eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  allgemeine  Trübung 
hervor,  die  aber  nie  bedeutend  ist  und  bei  37°  C bereits  in  1 — 2 Tagen 
ihr  Maximum  erreicht;  nie  bildet  sich  ein  oberflächliches  Häutchen  oder 
Flocken.  Später  klärt  sich  die  Flüssigkeit,  indem  die  Bazillen  zu 
Boden  sinken,  wo  sie  eine  kohärente,  zäh-schleimige  Masse  bilden,  die 
nur  durch  starkes  Rütteln  aufzuwirbeln  ist.  Kulturen  in  größeren 
Kolben  entwickeln  in  den  ersten  Tagen  einen  ziemlich  intensiven,  etwas 
fötiden  Geruch. 

Die  Rotlaufstäbchen  haben  keine  Geißeln  und  entbehren  der  selb- 
ständigen Bewegung;  das  Wackeln  und  Zittern,  welches  im  hängenden 
Tropfen  beobachtet  werden  kann,  ist  sonach  nicht  mehr  als  molekuläre 
Bewegung.  Ferner  bilden  diese  Bazillen  keine  Sporen;  helle  Lücken 
in  gefärbten  Bazillen,  die  von  manchen  Beobachtern  für  Sporen  ange- 
sprochen wurden,  können  nicht  als  solche  gelten,  da  sie  weder  jenen 
Glanz  und  jene  scharfe  Begrenzung  besitzen,  noch  auf  die  üblichen  Sporen- 
färbungen reagieren;  endlich  besitzen  solche  Bazillen  nicht  jene  Wider- 
standsfähigkeit, die  uns  von  zweifellos  sporenhaltigen  Bakterien  bekannt  ist. 

Trotz  Mangels  der  Sporenbildung  erweist  sich  die  Widerstandsfähig- 
keit der  Rotlaufstäbchen  doch  bedeutend  höher,  als  durchschnittlich  ge- 
nommen jene  der  meisten  sporenlosen  Bakterien.  So  sollen  sie  au 
Gegenstände  angetrocknet  im  Thermostaten  bei  37°  einen  Monat,  im 
direkten  Sonnenlichte  12  Tage,  in  2proz.  PEARSONSchem  Kreolin  24 
Stunden  lang  lebensfähig  bleiben  (Sirena  & Alessi11),  und  Kulturen 
sollen,  solange  sie  nicht  gänzlich  eingetrocknet  sind,  noch  entwicklungs- 
fähige Keime  enthalten  (Lorenz12).  Gegen  höhere  Wärmegrade  sind 
sie  nicht  immer  gleich  empfindlich;  nach  Petri13  überstehen  sie  zu- 
weilen eine  viertelstündige  Erwärmung  auf  70°  C,  während  sie  eiu 
andermal  bei  52°  in  gleicher  Zeit  getötet  werden;  noch  viel  zählebiger 
erweisen  sie  sich  im  Fleische  von  rotlaufkranken  Schweinen,  worin  sie 
nach  Petri  durch  2 V2 ständiges  Braten  oder  Schmoren  nicht  immer  ge- 
tötet werden,  wohl  aber  werden  sie  durch  Kochen  des  Fleisches  getötet. 
Gesalztes  Fleisch  enthielt  die  Bazillen  nach  einem  Monat,  geräucherter 
Schinken  noch  nach  einem  Vierteljahre  nicht  nur  lebend,  sondern  noch 
virulent;  in  letzterem  Fleische  schienen  sie  erst  nach  eiuem  halben 
Jahre  zu  Grunde  zu  gehen;  nach  Loesener14  können  sie  in  beerdigten 
Kadavern  monatelang  (280  Tage)  lebensfähig  bleiben. 
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Die  Frage,  ob  es  gelungen  sei,  den  Rotlaufbacillus  in  der  Natur 
auch  außerhalb  des  rotlaufkranken  Schweines  aufzufinden,  hängt  eng 
zusammen  mit  jener,  ob  die  Bazillen  des  Rotlaufs  identisch  sind  mit 
den  von  R.  Koch15  entdeckten  Bazillen  der  Mäuseseptikämie  (Bac. 
murisepticus),  die  schon  wiederholt  von  verschiedenen  Forschern  unter 
verschiedenen  Umständen  angetroffen  wurden.  Bereits  Löffler  und 
Schütz  deuteten  auf  die  Möglichkeit  einer  Identität  dieses  Bacillus  mit 
dem  Rotlauf  Stäbchen  hin.  Wir  haben  uns  sonach  mit  diesem  Mäuse- 
bacillus etwas  eingehender  zu  befassen. 

R.  Koch  fand  ihn,  indem  er  Mäuse  mit  faulender  Flüssigkeit  impfte, 
wonach  das  Blut  ausschließlich  diese  eine  Art  von  Bakterien  enthielt; 
Löffler  beobachtete  eine  unter  seinen  Mäusen  aufgetretene  und  durch 
diesen  Bacillus  verursachte  Seuche;  Johne  züchtete  ihn  aus  faulem 
Fleisch,  Preisz  aus  faulem  Rinderblut.  (Beide  letzte  Fälle  nicht  pub- 
liziert.) 

Morphologie  und  Kultur  des  Bac.  murisepticus  können  unter  Um- 
ständen mit  jenen  des  Rotlaufbacillus  die  allergrößte  Aehnlichkeit  be- 
sitzen; es  können  aber  auch  zwischen  beiden  unter  ganz  gleichen 
Bedingungen  mehr  oder  minder  auffallende  Unterschiede  hervortreten. 
Als  solche  Unterschiede  bezeichnete  Preisz  bei  seinen  vergleichenden 
Untersuchungen  folgende:  Der  Mäusebacillus  erschien  im  Blute  von 
Versuchstieren  noch  feiner,  als  die  Rotlaufstäbchen,  während  aus  ver- 
schiedenen Nährböden  genommen,  letztere  sich  dünner  erwiesen.  Auf 
der  Gelatineplatte  war  bei  Bac.  murisepticus  an  der  Peripherie  der 
Verlauf  der  feinen  Aestchen  und  Fäden  radiär,  und  die  äußersten  Fäden 
liefen  zuweilen  in  zierliche  Schnörkel  und  Spiralen  aus,  was  sich  beim 
Rotlauf  bacillus  nicht  zeigte.  In  Gelatinestichkulturen  wuchs  der  Mäuse- 
bacillus auffallend  schneller,  so  dass  die  Kultur  des  Rotlaufbacillus  erst 
nach  Wochen  und  Monaten  jene  Ausdehnung  erreichte,  die  jenem  schon 
nach  mehreren  Tagen  zukam;  zuweilen  zeigte  die  Stichkultur  des  Mäuse- 
bacillus eine  konzentrische  Schichtung,  die  der  Rotlaufstäbchen  aber  nie. 

Alle  diese  Form-  und  Kulturdifferenzen  aber  können  nicht  mehr 
dazu  genügen,  um  die  beiden  Bazillen  als  verschieden  zu  betrachten, 
denn  erstens  können  ähnliche  Differenzen  auch  an  Rotlauf bazillen  ver- 
schiedenen Ursprungs  beobachtet  werden,  und  ferner  wissen  wir  derzeit, 
zwischen  welch  weiten  Grenzen  Form  und  Wachstum  gewisser  Bakterien 
künstlich  variiert  werden  können.  Dasselbe  gilt  in  noch  höherem  Maße 
aber  von  der  Virulenz,  weshalb  auch  die  negativen  Impfversuche  an 
Schweinen  für  die  Verschiedenheit  dieser  Bakterien  keinen  Beweis  ab- 
geben können.  Wissen  wir  doch,  dass  die  Virulenz  der  Rotlaufstäbchen 
selbst  recht  verschieden  und  veränderlich  sein  muss,  da  die  Krankheit 
das  eine  Mal  als  sehr  bösartige,  für  die  Mehrzahl  der  Tiere  tödliche 
Seuche,  ein  anderes  Mal  aber  als  milde  Hautaffektion  erscheint;  warum 
sollten  diese  Stäbchen  ihre  Virulenz  nicht  auch  so  weit  einbüßen  können, 
dass 


Einreiben  von  flüssiger  Kultur  auf  die  geritzte  Haut  infizierte,  trugen 
eine  mäßige  Rötung  der  Haut  um  die  Impfstelle  davon,  blieben  jedoch 
gesund;  dagegen  soll  es  Lüpke  gelungen  sein,  durch  diesen  Bacillus 
an  Schweinen  Backsteinblattern  hervorzurufen. 

Von  den  kleinen  Versuchstieren  aber  sind  jene,  die  mit  den  Rotlauf- 
Stäbchen  zu  töten  sind,  auch  für  den  Mäusebacillus  empfänglich.  Ferner 
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gelingt  es  nach  Lorenz16,  mit  letzterem  Kaninchen  und  Schweine 
gegen  das  Virus  des  Kotlaufs,  beziehungsweise  der  Backsteinblattern  zu 
immunisieren. 

Man  hat  sonach  keinen  ernsten  Grund,  die  Bazillen  des  Rotlaufs  und 
die  der  Mäuseseptikämie  als  verschiedene  Arten  zu  betrachten. 

Weist  nun  schon  das  Auftauchen  der  Rotlaufseuche  in  Rotlauf- 
distrikten ohne  vorangegangene  Einschleppung  darauf  hin,  dass  die 
Keime  der  Krankheit  an  Ort  und  Stelle,  sei  es  im  Boden  oder  im 
Wasser,  gesucht  werden  müssen,  so  ist,  wenn  Rotlauf-  und  Mäusesepti- 
kämiebazillen  als  identisch  betrachtet  werden,  diese  Vermutung  zur 
Gewissheit  geworden;  denn  der  Mäusebacillus  gelangte  ja  in  jene 
faulende  Stolle,  wo  er  angetroffen  wurde,  gewiss  von  außen  infolge 
direkter  oder  indirekter  Berührung  mit  dem  Boden. 

Ist  der  abgeschwächte  Rotlaufbacillus  im  Boden  (vielleicht  nur  ge- 
wisser Gegenden  vorhanden,  so  kann  er  auch  leicht  von  Tieren  auf- 
genommen werden,  ohne  diese  zu  schädigen.  Es  ist  von  großem  Inter- 
esse, dass  nach  Olt17  der  Rotlaufbacillus  im  Kolon,  Coecum  und  in 
den  Tonsillen  gesunder  Schweine  regelmäßig  als  harmloser  Schmarotzer 
Vorkommen  soll.  Dieser  merkwürdige  Befund  ist  durchaus  nicht  allein- 
stehend, indem  es  auch  von  anderen,  nicht  weniger  bedeutsamen  Mi- 
kroben bekannt  ist,  dass  sie  gelegentlich  unschädliche  Bewohner  der 
Schleimhäute  der  Tiere  oder  des  Menschen  sein  können.  Der  Erreger 
der  Septicaemia  haemorrhagica  (Bac.  bipolaris  septicus)  wurde  wieder- 
holt in  der  Maul-  und  Nasenhöhle  verschiedener  gesunder  Haustiere  ge- 
funden; auch  wurde  er,  ebenso  wie  der  Bac.  murisepticus,  in  faulenden 
Flüssigkeiten  vermittelst  des  Tierexperimentes  nicht  selten  nachgewiesen. 
Desgleichen  bewohnt  der  Diplococcus  lanceolatus  (=  Frankels  Pneumo- 
coccus),  der  für  den  Menschen  verderblich  werden  kann . nicht  selten 
die  Mundhöhle  gesunder  Individuen.  Nach  Gamal  eia  soll  der  Bacillus 
der  Getlügelcholera  (also  ebenfalls  der  Bac.  bipolaris)  im  Darm  gesunder 
Tauben  in  a virulentem  Zustande  leben;  er  soll  durch  oftmaliges  Ueber- 
impfen  seine  Ansteckungskraft  erreichen.  Diese  Erfahrungen  weisen 
darauf  hin,  dass  jene  Stätten,  wo  aus  den  harmlosen  Saprophyten  ein 
verheerender  Seuchenkeim  wird,  nicht  allein  in  den  Bodenverhältnissen, 
sondern  vielleicht  hauptsächlich)  in  jenen  Tieren  zu  suchen  sind,  welche 
diese  Keime  zu  beherbergen  pflegen. 

Die  Annahme,  dass  die  Rotlauf  Stäbchen  ihre  mörderische  Kraft  auf 
irgend  eine  Weise  in  der  Natur  erreichen  können,  findet  eine  mächtige 
Stütze  in  der  Erfahrung,  dass  die  Seuche  auch  in  solchen  Beständen 
auftauchen  kann,  wo  an  eine  Einschleppung  nicht  gedacht  werden  kann. 

Wie  Lubowskys18  Fall  zeigt,  kann  aber  der  Rotlaufbacillus  auch 
im  Darme  des  Menschen  gelegentlich  Vorkommen ; Lubowsky  fand  ihn 
im  Stuhle  eines  an  gutartigem  Darmkatarrh  leidenden  ikterischen 
Knaben  in  großer  Menge  und  glaubt  ihre  Echtheit  dadurch  bewiesen 
zu  haben,  dass  er  damit  infizierte  Mäuse  mit  Susserin  (also  Rotlauf- 
immunserum) retten  konnte. 

Die  Identität  des  Rotlaufstäbchens  mit  dem  Bac.  murisepticus  zu- 
gegeben, muss  diese  Bakterienspecies  als  eine  häufig  vorkommende  und 
ziemlich  weit  verbreitete  bezeichnet  werden. 
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Virulenzschwankungen  des  Rotlaufbacillus. 

In  betreff  der  Virulenz  der  Rotlauf  Stäbchen,  besonders  jener  aus 
Kulturen,  wurde  bereits  berührt,  dass  es  sehr  oft  nicht  gelingt,  mit  den- 
selben Schweine  zu  infizieren.  Die  Ursache  dessen  liegt  in  der  relativ 
schnellen  Abnahme  der  Virulenz  besonders  für  Schweine,  ferner  auch 
in  der  verschiedenen  Empfänglichkeit  und  dem  verschiedenen  Alter  der 
Versuchstiere. 

Bereits  Pasteur  und  später  Lydtin  & Schottelius  zeigten,  dass 
durch  Verbitterung  von  Organen  kranker  Schweine  bei  gesunden 
Schweinen  Rotlauf  erzeugt  werden  kann,  während  dies  mit  Verbitterung 
von  Kulturen  häufig  nicht  gelang.  Preisz  infizierte  zwei  5 — 6 Wochen 
alte  Ferkel  Meissener  Rasse  tödlich,  indem  er  auf  die  mittels  einer 
feinen  Nadel  skarifizierte  Haut  eine  vor  kurzem  aus  einem  Schweine- 
kadaver gezüchtete  Bouillonkultur  einrieb.  Dagegen  gelang  es  z.  B. 
Voges  & Schütz  19  durch  Verfütterung  von  Organen  oder  durch  Ein- 
impfung von  Kulturen  aus  zahlreichen  Rotlauf kadavern  nicht,  Schweine 
krank  zu  machen. 

Cornevin  & Kitt20  haben  nachgewiesen,  dass  der  Kot  rotlauf kranker 
Schweine  die  Stäbchen  in  großen  Mengen  enthält;  daraus  folgt  aller- 
dings, dass  bei  der  Verbreitung  und  der  Verschleppung  des  Rotlaufes 
solcher  Kot  eine  wichtige  Rolle  spielt,  nicht  aber,  dass  die  Infektion 
vornehmlich  im  Wege  des  Darmes  zustande  komme,  denn  letztere  kann 
ebensogut  von  der  Haut  ausgehen. 

Sowohl  Leichenteile  aus  an  Rotlauf  gefallenen  Schweinen,  wie  aus 
denselben  gezüchtete  Kulturen  können  ihre  Virulenz  binnen  kurzem 
mehr  oder  weniger  einbüßen;  auch  kann  sich  die  Qualität  der  Virulenz 
insofern  ändern,  dass  sich  letztere  für  eine  Tierspecies  erhöht,  während 
sie  sich  gleichzeitig  für  das  Schwein  verringert  hat.  Mit  Objekten  aus 
Schweinekadavern  geimpfte  Mäuse  sterben  gewöhnlich  am  3. — 4.  Tage; 
ausnahmsweise  jedoch  schon  innerhalb  1 — 2 Tagen;  Tauben  sterben  am 
3. — 6.  Tage.  Bei  erkrankten  Mäusen  sind  die  Augenlider  mit  reich- 
lichem Konjunktivalsekret  bedeckt  und  verklebt.  Werden  Kaninchen 
unter  die  Haut  des  Ohres  geimpft,  so  entsteht  oft  nur  eine  umschriebene 
erysipelatöse  Entzündung,  die  mit  Heilung  verläuft;  intravenös  geimpfte 
Kaninchen  aber  erliegen  in  3 — 6 Tagen.  Laut  Cornevin  s Versuchen 
kann  die  Menge  des  eingeimpften  Virus  die  Krankheitsdauer  beein- 
flussen. 

Eine  Aenderung  der  Virulenz  bei  Tierpassagen  beobachtete  zuerst 
Pasteur;  er  hatte  schon  vorher  die  Erfahrung  gemacht,  dass  die  aus 
dem  Speichel  eines  Knaben  gewonnenen  Mikroben  (jetzt  unter  dem 
Namen  des  Frankel -WEiCHSEUBAUMSchen  Pneumococcus  bekannt) 
Kaninchen  leicht  töten,  für  Meerschweinchen  hingegen  ungefährlich 
sind ; als  er  aber  das  Material  durch  junge  Meerschweinchen  passieren 
ließ,  gewann  es  auch  für  erwachsene  Meerschweinchen  Virulenz  und 
tötete  diese  Tiere:  gleichzeitig  aber  erwies  sich  ein  so  behandeltes 
Virus  für  Kaninchen  weniger  wirksam  als  das  ursprüngliche. 

Auf  diese  Erfahrung  gestützt  ließ  Pasteur  das  Rotlauf virus  wieder- 
holt den  Körper  von  Kaninchen  und  Tauben  passieren  und  fand,  dass 
das  Virus  durch  die  Taubenpassage  für  Schweine  verstärkt,  durch  die 
Kaninchenpassage  aber  geschwächt  wird.  Die  Durchführung  durch 
Kaninchen  macht  aber  für  Kaninchen  selbst  das  Virus  nach  Pasteur 
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und  Cornevin  stärker.  Wenn  diese  Angaben  Pasteurs  sich  nicht  be- 
stätigten, sondern  z.  B.  Kitt  im  Gegenteil  fand,  dass  bereits  bei  der 
zweiten  Ueberimpfung  auf  Kaninchen  die  Tiere  gar  nicht  mehr  ein- 
gingen, so  muss  dies  wohl  daraus  erklärt  werden,  dass  Pasteur  seine 
Versuche  noch  vor  der  Einführung  der  exakten  Isoliermethoden  anstellte, 
und  somit  vielleicht  mit  unreinem  (allerdings  stets  in  tüissigen  Nähr- 
stoffen gezüchtetem)  Materiale  arbeitete. 

Voges  & Schütz  sahen  eine  für  Schweine  stark  virulente  Kultur 
durch  Taubenpassage  für  das  Schwein  gänzlich  unwirksam  werden;  sie 
begegneten  aber  auch  solchen  Bazillen,  die,  aus  einem  an  Rotlauf  ein- 
gegangenen Schweine  frisch  gezüchtet,  sogar  für  Mäuse  unschädlich 
gewesen. 

Durch  Schweinepassage  kann  nach  Kitt  das  Virus  so  weit  ver- 
stärkt werden,  dass  es  Schweine  binnen  48  Stunden  tötet;  dagegen  sah 
Kitt  das  Gift  nach  Durchschickung  durch  80  Tauben  für  kleinere 
Versuchstiere  nicht  wirksamer  werden. 

Voges  sah  Rotlauf  Stäbchen  ihre  Virulenz  für  Schweine,  Kaninchen 
und  Tauben  einbüßen,  nachdem  sie  durch  Hunderte  von  Mäusen  ge- 
impft wurden;  auch  Prettner21  berichtet,  dass  durch  Mäuse  geführte 
Rotlaufbazillen  ihre  Virulenz  für  Schweine  verlieren;  durch  Ratten  ge- 
führt, verstärkt  sie  sich  nach  Cornevin  für  Tauben. 

Nicht  minder  veränderlich  ist  die  Virulenz  der  Reinkulturen  der 
Rotlaufstäbchen.  Eine  Bouillonkultur,  die  heute  in  kleinsten  Dosen 
0,0(41 — 2 ccm)  eine  Taube  innerhalb  3 Tagen  sicher  tötet,  kann  in 
weiteren  Generationen  schon  nach  wenigen  Wochen  derart  abgeschwächt 

größere  Dosen  davon  Tauben  erst  nach 

Durch  fortgesetzte 


erscheinen,  dass  bedeutend 

6 — 8 Tagen , oder  überhaupt  nicht  mehr  töten. 

Impfung  von  Taube  zu  Taube  kann  eine  solche  Kultur,  wenigstens  für 
Tauben,  ihre  ursprüngliche  Virulenz  zurückbekommen  (Preisz). 

Es  erhellt  bereits  aus  dem  bisher  Gesagten,  dass  die  Erhaltung  eines 
gleichmäßig  virulenten  Rotlaufstoffes  keine  leichte  Aufgabe  sein  kann. 
Lorenz22  erhielt  eine  für  graue  Mäuse  ziemlich  konstante  Kultur,  indem 
er  die  Bazillen  in  Bouillon  ohne  Pepton  (mit  15  g Na2CO;{  auf  1000  g 
Flüssigkeit  bei  indirektem  Sonnenlicht  5 — 10  Tage  wachsen  ließ;  Tem- 
peraturschwankungen zwischen  20—40°  C sollen  nach  Lorenz  die 
Virulenz  der  Kulturen  nicht  beeinflussen,  Sonnenlicht  aber  soll  sie 
schwächen;  ferner  sollen  in  einfacher  Bouillon  gewachsene  Stäbchen 
virulenter  sein,  als  in  peptonhaltiger  gewachsene. 

Nach  Voges  & Schütz  können  Kulturen,  die  Schweine  zu  töten 
vermögen,  nach  Verlauf  von  wenigen  Tagen  so  weit  geschwächt  sein, 
dass  sie  bei  diesen  Tieren  bloß  Backsteinblattern  erzeugen. 

Die  Schwankung  der  Virulenz  des  Rotlauf  Stoffes,  die  zweifellos  auch 
dem  in  der  Natur  zerstreuten  Infektionsstoffe  eigen  ist,  spielt  eine  wich- 
tige epizootische  Rolle;  durch  sie  ist  es  bedingt,  dass  der  Rotlauf  das 
eine  Mal  als  mörderische  Seuche,  ein  anderes  Mal  als  gutartige  Haut- 
krankheit erscheint. 

Neben  dem  Virulenzgrade  spielt  aber  auch  die  nach  Alter  und 
Rasse  verschiedene  Empfänglichkeit  der  Schweine  keine  unbedeutende 
Rolle.  Im  allgemeinen  kann  es  als  geltend  erachtet  werden,  dass  edle 
Rassen  mit  feiner,  spärlich  behaarter  Haut  gegen  Rotlauf  empfänglicher 
sind,  als  unveredelte,  dichtbehaarte,  auf  Wiese  und  im  Walde  aufge- 
wachsene Rassen.  Ferner  macht  sich  ein  Unterschied  nach  dem  Alter 
erkennbar,  da  Ferkel  etwa  bis  zum  5.  Monat,  viel  weniger  empfänglich 
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sind,  als  ältere  Individuen  derselben  Rasse.  Ein-  und  dieselbe  Kultur 
kann  Schweine  edler  Rasse  tödlich  infizieren,  während  sie  für  derbe 
Rassen  völlig  unschädlich  ist;  es  können  aber  auch  wenige  Monate  alte 
Ferkel,  die  also  der  Regel  nach  bedeutend  weniger  empfänglich  sind, 
sowohl  einer  spontanen,  wie  der  experimentellen  Infektion  erliegen,  be- 
sonders wenn  es  sich  um  veredelte  Rassen  handelt.  Tiere  vom  Alter 
über  ein  Jahr  sind  erfahrungsgemäß  wieder  weniger  empfänglich  als 
vorher,  wodurch  man  geneigt  sein  könnte  anzunehmen,  dass  bei  älteren 
Schweinen  sich  durch  ein-  oder  mehrmalige  Einverleibung  des  weit 
verbreiteten,  aber  gewöhnlich  für  diese  Tiere  nicht,  oder  nur  kaum 
virulenten  Rotlaufbacillus  ein  gewisser  Immunitätsgrad  herausgebildet 
hat.  Hierauf  ist  es  vielleicht  zurückzuführen,  dass  in  Rotlauf distrikte 
importierte  Schweine  von  der  Seuche  schwerer  heimgesucht  werden,  als 
einheimische. 

Nach  Lydtin  sind  besonders  die  englischen  Rassen  von  hoher 
Empfänglichkeit;  und  zwar  die  Suffolk-  und  Polland-China-Rassen  mehr 
als  die  Yorkshires;  auch  Voges  & Schütz  machten  während  ihrer 
Experimente  die  Erfahrung,  dass  das  China-Schwein  für  jede  Rotlauf- 
infektion empfänglicher  ist,  als  das  Schwein  deutscher  Abstammung. 
Als  unempfänglich  gilt  das  Wildschwein. 

Außer  dem  Schweine  giebt  es  noch  eine  verhältnismäßig  geringe 
Anzahl  von  Tieren,  die  gegen  das  Virus  dieser  Krankheit  empfänglich 
ist;  in  dieser  Hinsicht  herrscht  zwischen  dem  Bacillus  des  Rotlaufs 
und  dem  Bacillus  murisepticus  volle  Uebereinstimmung.  Solch  hoch 
empfängliche  Tiere  sind  die  weiße  und  die  gewöhnliche  graue  Maus, 
ferner  die  Taube,  während  die  Feldmaus  gänzlich  immun  ist.  Weniger 
empfindlich  erweist  sich  das  Kaninchen,  welches  oft  nach  umschriebener 
Entzündung  der  Infektionsstelle  mit  Heilung  davonkommt.  Nach  Kitt 
soll  auch  die  Waldmaus,  nach  Cornevin  der  Sperling  empfänglich  sein. 
Unempfänglich  wurden  befunden  Esel,  Maulesel,  Hunde,  Katzen,  Meer- 
schweinchen, Hühner,  Gänse,  Enten,  Pferde,  Kühe,  Schafe  (Cornevin, 
Kitt). 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  die  Frage,  ob  und  in  welchem  Maße 
der  Mensch  für  den  Rotlauf  Stoff  empfänglich  ist? 

Bis  in  die  jüngste  Zeit  wurde  diese  Frage  verneinend  beantwortet, 
offenbar  deshalb,  weil  man  zwischen  Genuss  von  rotlaufkrankem  Fleische 
und  eigentlicher  Infektion  nicht  genau  unterschied. 

Der  Genuss  des  Fleisches  von  rotlaufkranken  Schweinen  ist  nach 
bisherigen  Erfahrungen  für  den  Menschen  unschädlich  (Schneidemühl23, 
Dieckekhoff,  Ostertag24);  hingegen  kann  dem  menschlichen  Organis- 
mus eine  gewisse  Empfänglichkeit  für  dieses  Virus,  wenigstens  bei 
Ansteckungsgelegenheiten  von  der  Haut  aus,  nicht  abgesprochen  werden. 

Mayer25  sah  bei  einem  Schlächter  nach  Verletzung  des  Daumens 
beim  Schlachten  eines  kranken  Schweines  in  drei  Tagen  Rötung  der 
Haut  entstehen;  eine  ähnliche  Beobachtung  machte  Hildebrand. 
Casper26  sah  durch  Berührung  der  verletzten  Hand  mit  Rotlauf kultur 
nach  einigen  Tagen  Rötung  der  Haut  an  den  Fingern,  Schwellung  der 
Gelenke  derselben,  am  Unterarm  rote  Streifen  entstehen;  an  einer  Stelle 
schwanden  die  Flecke,  um  anderwärts  zu  erscheinen;  Heilung  folgte  in 
4 Wochen.  Einen  ähnlichen  Fall  kennt  Preise;  beim  Verpfropfen  des 
Pasteur  sehen  Rotlauf  impf  Stoffes  verletzte  sich  ein  junger  Mann;  nach 
mehreren  Tagen  erschienen  rote  Flecke  an  seiner  Hand  und  am  Unter- 
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arme,  mit  leichter  Drüsenschwellung ; innerhalb  zweier  Wochen  erfolgte 
Heilung. 

Trotz  der  Empfänglichkeit  mehrerer  Tierspecies  für  die  Rotlauf- 
stäbchen wird  eine  spontane  Erkrankung  durch  letztere  nur  bei 
Schweinen  beobachtet,  ausgenommen  solch  seltene  Fälle,  wo  kleine 
Versuchstiere  durch  den  bisher  als  murisepticus  bezeichnten  Bacillus 
eingehen,  wie  dies  Löffler  bei  seinen  weißen  Mäusen  beobachtete. 

Hat  die  Stärke  des  Rotlaufvirus  dort,  wo  es  überhaupt  vorhanden, 
auf  irgend  eine  Weise  einen  für  Schweine  genügenden  Grad  erreicht, 
so  kann  eine  Infektion  dieser  Tiere  erfolgen. 

Ist  es  gestattet,  aus  den  Ergebnissen  der  Impfversuche  auf  die  Art 
und  Weise  der  natürlichen  Ansteckung  zu  schließen,  so  muss  der  ku- 
tanen Infektion  eine  wichtigere  Rolle  zuerkannt  werden,  als  jener  vom 
Darmrohr  aus.  Auch  Voges  und  Schütz  melden,  dass  ihre  für  Schweine 
hei  subkutaner  Impfung  sehr  virulente  Kulturen  im  Darme  wirkungslos 
blieben.  Ueberhaupt  müssen  Berichte  über  positive  Fütterungs versuche 
sehr  vorsichtig  beurteilt  werden,  da  nichts  leichter  geschehen  kann, 
als  dass  sich  mit  Rotlaufstoff  gefütterte  Schweine  durch  die  Haut  an- 
stecken. 

Zuweilen  bekommt  man  den  Eindruck,  dass  tiefer  greifende  Ver- 
letzungen des  Darmes,  wie  sie  durch  Echinorrhynchen  verursacht  werden, 
die  Rotlaufinfektion  begünstigen  (Preisz). 

Ist  einmal  in  einem  Bestände  ein  Schwein  erkrankt,  so  ist  nicht 
nur  eine  reichliche  Vermehrungsstätte  und  ein  die  Keime  reichlich  zer- 
streuender Herd  gegeben,  sondern  es  ist,  wie  Experimente  lehren,  auch 
die  Möglichkeit  einer  Virulenzsteigerung  eben  für  diese  Tierspecies  ge- 
geben, so  dass  die  Erkrankungen  und  ihr  böser  Charakter  schnell  zu- 
nehmen können.  Da  die  Rotlaufstäbchen  sich  im  Organismus  des 
kranken  Tieres  zumeist  äußerst  reichlich  vermehren  und  die  ver- 
schiedenen Organe  in  großen  Mengen  erfüllen  und  passieren,  so  ent- 
halten auch  die  Sekrete  und  Exkremente  solcher  Tiere  den  Rotlauf- 
bacillus zumeist  in  bedeutenden  Mengen.  Besonders  Kot  und  Harn  sind 
sehr  reich  an  Bazillen,  und  kommen  als  Verbreiter  des  Contagiums  in 
erster  Reihe  in  Betracht.  Mit  solchen  Exkrementen  kann  die  Krankheit 
selbstredend  auch  durch  gesunde  Tiere  oder  durch  Menschen,  vielleicht 
auch  durch  Insekten  fortgeschleppt  werden;  auch  wäre  es  denkbar,  dass 
Rotlaufbazillen  beherbergende  Mäuse,  Ratten  u.  dergl.  die  Seuche  ver- 
schleppen können.  Ebenso  kann  eine  Verschleppung  erfolgen  mit  den 
Kadavern  oder  mit  dem  Fleische  krank  gewesener  Schweine. 

Kach  stattgehabter  Infektion  folgt  das  Stadium  der  Inkubation  ohne 
sichtbare  Krankheitszeichen;  es  vollzieht  sich  dabei  zwischen  den 
Rotlaufstäbchen  und  dem  tierischen  Organismus  ein  Kampf,  dessen 
Wesen  uns  hier,  sowie  bei  andern  Infektionskrankheiten,  noch  ziemlich 
unbekannt  geblieben,  dessen  Ausgang  aber  sich  in  schweren  Fällen  zu 
Gunsten  des  Parasiten  gestaltet.  Von  stattgehabter  lokaler  Infektion 
bis  zum  Erscheinen  der  Bazillen  im  Blute,  d.  h.  bis  zur  allgemeinen 
Ueberschwemmung  des  Organismus  durch  den  Parasiten,  verstreichen 
einige  oder  mehrere  Tage;  nach  Voges  und  Schütz  ist  dies  abhängig 
von  der  Virulenz  des  Krankheitsstoffes,  indem  virulente  Bazillen  bereits 
am  2. — 3.  Tage,  abgeschwächte  aber  erst  am  8. — 10.  Tage  im  Blute 
erscheinen. 

Es  lässt  sich  dabei  beständig  eine  auffällige  Erscheinung  konstatieren, 
die  bei  anderen,  gleichfalls  septikämischen  Bakterieninfektionen  in 
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solchem  Maße  nie,  oder  überhaupt  gar  nicht  beobachtet  wird;  es  ist 
dies  die  ausgesprochene  positive  Chemotaxis  zwischen  Rotlaufstäbchen 
und  den  Leukocyten.  Sehr  häufig  sind  sämtliche  Leukocyten  derart 
erfüllt  von  Stäbchen,  dass  es  schwer  fällt  bei  Ansicht  eines  solchen 
Bildes  nicht  die  tiefgreifende  Schädigung  dieser  Zellen  als  den  tödlichen 
Effekt  des  Rotlaufbacillus  anzusprechen ; und  doch  giebt  es , wie  wir 
sehen  werden,  Beobachtungen,  die  zur  Annahme  zwingen,  dass  die 
pathogene  Wirkung  des  Rotlaufvirus  noch  einen  anderen  Komponenten 
besitze. 

Die  Rotlaufstäbchen  können  in  den  verschiedenen  Organen  an  Rot- 
lauf verendeter  Schweine  sehr  ungleich  verteilt  sein;  besonders  reichlich 
pflegen  sie  in  kranken  Hautpartieen,  in  Lymphdrüsen,  Leber,  Nieren 
und  Milz  vorhanden  zu  sein,  wo  sie  die  Blutkapillaren,  aber  auch  weitere 
Getäße  fast  gänzlich  erfüllen.  Die  Wucherungen  bei  Endocarditis 
schließen  zumeist  gleichfalls  unzählige  Bazillen  in  sich,  hauptsächlich 
die  tieferen  Schichten  (Bang).  Nach  Gram  gefärbte  Schnitte  machen 
oft  den  Eindruck,  als  wären  die  Gefäßchen  mit  einer  blauen  Masse 
injiziert;  die  blaue  Masse  sind  natürlich  unzählige  Rotlauf bazillen,  zu- 
meist in  Leukocyten  und  Endothelien  gelegen.  Es  giebt  aber  auch 
Fälle,  wo  trotz  des  tödlichen  Ausganges  der  Krankheit,  die  Bazillen  sehr 
spärlich  vorhanden  sind,  ja  ihr  mikroskopischer  Nachweis  kann  un- 
möglich werden,  obgleich  in  solchen  Fällen  die  Kultur  und  der  Tier- 
versuch ihre  Gegenwart  verrät. 

Nach  Jensen  sollen  die  Stäbchen  bei  Nesselfieber  nie  in  den  Blut- 
kapillaren, sondern  nur  in  den  Lymphspalten  der  kranken  Hautpartieen, 
und  zwar  in  deren  äußersten  Schichten,  vorhanden  sein.  Dieser  Befund 
wäre  dadurch  zu  erklären,  dass  die  wenig  virulenten  Bazillen  im  Blut- 
strome vernichtet  werden. 

Beachtet  man  an  feinen  Schnitten  oder  an  Trockenpräparaten  aus 
Blut  und  Organen  das  Verhältnis  zwischen  einschließenden  Zellen  und 
eingeschlossenen  Bazillen,  so  bekommt  man  viel  eher  den  Eindruck, 
dass  die  Zellen  zerstört  und  von  den  frei  werdenden  Bazillen  überlebt 
werden,  als  umgekehrt.  Oft  sieht  man  nämlich  geplatzte,  im  Zerfall 
begriffene,  verblasste  Leukocyten  erfüllt  von  gut  gefärbten,  ganz  nor- 
mal aussehenden  Stäbchen;  auch  sieht  man  aus  solch  zerklüfteten  Zellen 
das  Bazillenhäufchen  wieder  frei  werden.  Hiermit  soll  aber  durchaus 
nicht  gesagt  sein,  dass  im  kranken  Organismus  Rotlaufbazillen  nicht 
absterben. 

So  leicht  begreiflich  die  pathogene  und  todbringende  Wirkung  der 
Rotlaufstäbchen  in  jenen  Fällen  scheint,  wo  die  Kapillaren  sozusagen 
mit  Bazillen  vollgepfropft  sind,  ebenso  schwer  verständlich  wird  sie  in 
solchen  Fällen,  wo  die  Stäbchen  im  Organismus  sehr  spärlich  zugegen 
sind,  oder  gar  — mit  Ausnahme  der  Infektionsstelle  - — fehlen.  Es 
bleibt  da  wohl  nichts  anderes  übrig,  als  schädliche  Produkte  der  Rot- 
laufbazillen anzunehmen.  Preise  wurde  zu  dieser  Annahme  gezwungen, 
als  er  (1890)  zwei  annähernd  6 Wochen  alte  Ferkel  mit  einer  Rotlauf- 
kultur kutan  erfolgreich  impfte;  beide  gingen  (nach  6 — 9 Tagen)  ein, 
beide  zeigten  sämtliche  anatomische  Läsionen  des  Rotlaufs,  trotzdem 
aber  konnten  bei  einem  der  Ferkel  die  Rotlaufstäbchen  nur  in  der  Haut, 
und  zwar  auch  nur  bis  zu  einer  gewissen  Entfernung  von  der  Impf- 
stelle, nicht  aber  in  Milz,  Nieren,  Lymphdrüsen  mikroskopisch  nach- 
gewiesen werden;  des  ähnlichen  konnten  beim  zweiten  Ferkel  in  Milz, 
Herzwand,  Lymphdrüsen  weder  mikroskopisch,  noch  kulturell  Bazillen 
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nachgewiesen  werden.  Die  tiefgreifenden  Veränderungen  (namentlich 
zahlreiche  und  ausgedehnte  Blutungen  in  den  verschiedenen  Geweben) 
wurden  also  wahrscheinlich  durch  Stoffe  hervorgerufen,  die  in  der 
Gegend  der  Impfstelle  durch  die  Bazillen  erzeugt  wurden. 

Von  manchen  Forschern  wurde  nach  giftwirkenden  Stoffwechsel- 
produkten  des  Rotlaufbacillus  gefahndet;  eine  augenfällige  Toxizität 
dieses  Bacillus  aber  konnte  bis  jetzt  nicht  festgestellt  werden.  Weder 
aus  Organen  an  Rotlauf  verendeter  Tiere,  noch  aus  Kulturen  der  Ställ- 


chen konnte  eine  Substanz  nachgewiesen  werden,  die  giftig  wirkte,  und 
die  als  nähere  Krankheitsursache  angesprochen  werden  könnte.  Petri 
& Maassen27  fanden  sowohl  in  frischen  Rotlaufleichen,  und  zwar  im 
Blute  und  in  den  blutigen  Exsudaten,  Schwefelwasserstoff;  auch  die 
Kulturen  des  Rotlaufbacillus  bildeten  dieses  Gas  reichlicher,  als  andere 
Bakterien,  so  dass  die  genannten  Forscher,  nachdem  sie  gar  keine 
anderen  schädlichen  Stolle  nachweisen  konnten,  und  da  die  Symptome 
des  Rotlaufs  mit  Vergiftung  durch  1I2  S manche  Aehnlichkeit  aufweisen, 
diesem  Stoffe  eine  Rolle  zuerkannten. 

Auch  anderen  Forschern  gelang  der  Nachweis  schädlicher  Stoff- 
wechselprodukte hei  Rotlaufbazillen  nicht;  hingegen  sollen  nachVoGES28 
die  Leiber  der  Bazillen  seihst,  wohl  nur  in  großen  Mengen,  im  tieri- 
schen Körper  eine  Giftwirkung  entfalten.  Beiläufig  sei  erwähnt,  dass 
nach  Donath29  wässerige  oder  alkoholische  Extrakte  von  Rotlauforganen 
Schweinemilz,  Taubenleber  hei  Kaninchen  und  Schafen  die  Körper- 


wärme steigen  machten. 


Trotz  dieser  fast  negativen  Ergebnisse  muss  doch  mit  Rücksicht  auf 
solche  Fälle,  wie  die  obgenannten  Beobachtungen  von  Preisz,  an- 
genommen werden,  dass  beim  Rotlauf  im  kranken  Körper  pathogen 
wirkende  lösliche  Stoffe  gebildet  werden,  sei  es  durch  die  Bazillen  oder 
die  kranken  Gewebe,  oder  sei  es  durch  Zerfall  derselben. 

Eigentümlich  zu  nennen  ist  die  Vorliebe  der  Rotlaufstäbchen  eine 
Emlocarditis  herbeizurufen,  die  wir  im  Geleite  anderer  bakterieller  In- 
fektionskrankheiten bei  weitem  seltener  beobachten.  Man  irrt  vielleicht 
nicht,  wenn  man  annimmt,  dass  diese  Eigentümlichkeit  des  Rotlauf- 
bacillus die  Folge  seiner  ausgesprochenen  positiven  Chemotaxis  gegen- 
über den  Leukocyten  und  Endothelien  ist.  Anstopfung  und  Zerfall  der 
Endothelien  des  Endokards,  besonders  an  den  Berührungsstellen  der 
Klappen,  können  leicht  den  Anstoß  zur  Geschwürbildung  und  zur  Auf- 
lagerung von  Gerinnsel  an  den  Klappen  geben,  auch  dürften  die  eben- 
falls mit  Bazillen  gesättigten  und  im  Zerfall  begriffenen  Leukocyten  an 
solchen  Stellen  des  Endokards  leichter  haften  und  zu  jenen,  oft  sehr 
beträchtlichen  Auflagerungen  beitragen. 

Auf  ähnliche  Weise  entstehen  jene  Gefäßverstopfungen  (Thrombosen), 
infolge  deren  einzelne  Stellen  der  Haut,  sowie  mehr  minder  große 
Stücke  der  Ohren,  des  Schwanzes  absterben,  und  ähnliche  Vorgänge 
spielen  sich  oft  auch  in  anderen  Organen,  so  im.  Zentralnervensystem, 
ab  und  bedingen  Siechtum  und  Lähmungserscheinungen. 


Verbreitung  und  Vorkommen  des  Rotlaufs. 

Der  Schweinerotlauf  ist  eine  über  alle  Länder  Europas  verbreitete 
Seuche,  die  den  Landwirten  zuweilen  sehr  erhebliche  Verluste  ver- 
ursacht: einzelne  Länder,  oder  Distrikte  derselben  sind  besonders  schwer 
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lieimgesuclit.  Im  Jahre  1895  sollen  die  Verluste  des  Königsberger 
Kreises  allein  einige  Millionen  Mark  betragen  haben;  ähnlich  schwere 
Verluste  hat  das  Herzogtum  Baden  zu  verzeichnen.  In  Frankreich 
schätzt  man  die  jährlichen  Verluste  an  Kotlauf  zu  mindest  auf  100000 
Stück  Schweine  im  Werte  von  5 Millionen  Franks. 

Der  Charakter  der  Seuche  kann  nicht  nur  in  verschiedenen  Ländern, 
sondern  auch  in  unweit  entfernten  Gegenden  ein  sehr  verschiedener 
sein,  was  sich  durch  die  sehr  veränderliche  Virulenz  des  Erregers  leicht 
erklärt.  Während  zuweilen  und  in  manchen  Gegenden  die  Seuche  als 
eine  gelinde,  nur  in  wenigen  Fällen  tödliche  Krankheit  auftritt,  rafft 
sie  in  anderen  Gegenden  50 — 90  % der  erkrankten  Tiere  mit.  Zu 
einer  Zeit,  wo  man  gegen  Kotlauf  noch  nicht  impfte,  und  wo  auch  noch 
keine  Schweinepest  und  Schweineseuche  herrschte,  wurde  in  Ungarn 
nicht  selten  ein  Verlust  von  50^  der  verseuchten  Bestände,  zuweilen 
aber  ein  noch  höherer,  verzeichnet. 

In  England  und  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  soll  der  Kot- 
lauf ausschließlich  in  seiner  milden  Form  und  ohne  Neigung  zu  weiterer 
Ausdehnung  Vorkommen. 

Wie  für  die  Entwicklung  anderer  Infektionskrankheiten  Boden- 
beschaffenheiten und  Witterung  von  Bedeutung  sein  können,  so  ist  auch 
das  Auftreten  der  Rotlaufseuche  oft  unverkennbar  an  warme  und  feuchte 
Witterung  gebunden.  Mit  Antritt  der  Sommermonate,  und  besonders  in 
tief  liegenden  Gegenden  mit  feuchtem  Boden,  mehren  sich  die  Seuchen- 
ausbrüche, während  sie  mit  Herannahen  der  Winterzeit  sporadisch 
werden.  Nach  Lydtin  soll  hauptsächlich  nasser,  lehmiger  Boden 
günstige  Rotlaufstätten  abgeben,  viel  weniger  hingegen  sandiger  oder 
felsiger  Boden.  Es  kann  aber  weder  das  Hochland,  noch  die  Winter- 
zeit gegen  Rotlauf  geschützt  genannt  werden. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Kotlaufherd  gebildet,  so  taucht  die  Seuche 
alljährlich  wieder  auf,  wenn  nicht  durch  eine  gründliche  Reinigung  des 
Bodens  oder  sonst  eine  wichtige  Aenderung  der  Verhältnisse  statt- 
gefunden hat. 


Bakteriologische  Diagnose. 

Die  bakteriologische  Diagnose  des  Rotlaufs  kann  wohl  leicht  genannt 
werden;  die  Stäbchen  sind  zufolge  ihrer  Kleinheit  lind  Zartheit  nicht 
leicht  mit  anderen  Bazillen  zu  verwechseln,  und  sollten  sie  eben  ihrer 
Feinheit  wegen  dann,  wenn  sie  spärlich  vorhanden  sind,  mikroskopisch 
übersehen  werden,  so  wird  eine  Agarkultur  innerhalb  24  Stunden, 
Gelatinekulturen  aber  binnen  wenigen  Tagen  stets  zu  einer  sicheren 
Diagnose  führen. 

An  lebenden  Schweinen  wird  man  die  roten  Flecke  der  Haut,  in 
Ermangelung  solcher  aber  das  Ohr  gründlich  reinigen  und  womöglich 
keimfrei  machen,  dann  mittelst  einer  Nadel  oder  einer  Messerspitze 
ritzen,  mit  dem  so  erhaltenen  Safte  (Blut  und  Lymphe)  Trockenpräparate 
anfertigen  und  Kulturen  anlegen.  Zeigen  beide  letztere  die  Eigen- 
schaften des  Rotlauf bacillus,  so  ist  die  Diagnose  unzweifelhaft,  denn 
wir  kennen  keinen  Parasiten  der  Schweine,  der  mit  den  Rotlaufstäbchen 
morphologisch  und  kulturell  Aehnlichkeit  hätte. 

Schwieriger  als  die  bakteriologische  ist  aber  zumeist  die  anatomische 
Differentialdiagnose,  auf  die  sich  der  praktische  Tierarzt  oft  stützen  muss. 
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Anatomisch  kann  der  Kotlauf  verwechselt  werden  mit  jeder  anderen 
hämorrhagischen  Krankheit,  und  muss  besonders  von  Schweinepest  und 
Schweineseuche  (=  Septicaemia  liaemorrhagica)  scharf  getrennt  und 
unterschieden  werden.  Von  beiden  letzteren  Krankheiten  sind  es 
namentlich  die  akutesten  Formen,  die  mit  Rotlauf  viel  Aehnlichkeit 
aufweisen  können,  da  sie  nur  in  Blutungen  der  verschiedensten  Organe, 
und  nebenbei  vielleicht  in  fibrinösen  Exsudaten  der  serösen  Häute 
sich  äußern.  In  solchen  Fällen  halte  man  daran,  dass  feine  Spinneu- 
geweben ähnliche  Fibringerinnsel  der  serösen  Häute,  sowie  hämorrhagische 

dieser 
der 


für  Rotlauf,  der  Mangel 


mit  Zerreißung 


Nephritis  (hell  gelblichrote  Nieren) 

Zeichen  aber,  mit  massenhaften  Blutungen,  oft 
Nierensubstanz,  unter  der  Kapsel  und  im  Hilus  der  Nieren,  mit  ge- 
schichtetem Fibrin  der  serösen  Häute,  für  Schweineseuche  bezeichnend  sind. 

Die  nicht  sehr  akuten  Fälle  der  Schweineseuche,  wie  sie  gewöhnlich 
(mit  Schweinepest  kombiniert)  beobachtet  werden  und  die  etwa  12 — 14 
Tage  nach  stattgehabter  Infektion  (Inkubation  mit  eingerechnet)  tödlich 
enden,  sind  durch  die  fast  nie  fehlende  Pleuropneumonie  von  Rotlauf 
leicht  zu  unterscheiden.  Die  Pleuropneumonie  zeichnet  sich  aus  durch 
geschichtete  derbe  Fibrinauflagerungen  und  durch  eine  der  Rinder- 
lungenseuche  sehr  ähnliche  lobuläre  Entzündung  der  Lungen;  auch  das 
Perikard  ist  zumeist  mit  dicken  Fibriuschichten  bedeckt. 

Die  nicht  akute,  mit  Septikämie  (=  Schweineseuche  im  engeren 
Sinne)  nicht  kombinierte  Schweinepest  ist  wohl  mit  Rotlauf  nicht  zu 
verwechseln,  da  ihr  torpider  Charakter,  und  die  bereits  am  Ende  der 
dritten  Woche  im  Darme  ausgebildeten  knopfartigen,  nekrotischen  Ver- 
dickungen der  Schleimhaut  an  Rotlauf  gar  nicht  mahnen.  Man  lasse 
aber  nicht  außer  acht,  dass  in  Gegenden,  wo  der  Rotlauf  überhaupt 
heimisch  ist,  die  Schweinepest  mit  ihm  kombiniert,  d.  h.  in  einem  In- 
dividuum vorhanden  sein  kann;  die  im  Gefolge  der  Pest  entstehenden 
Darmgeschwüre  scheinen  sogar  zuweilen  die  Infektion  mit  dem  Rotlauf- 
Stoffe  zu  begünstigen. 


Prophylaxe. 


Die  Maßregeln,  die  behufs  Vermeidung  einer  Einschleppung  und  Ver- 
breitung des  Rotlaufs  befolgt  werden  müssen,  sind  selbstverständlich 
gleich  jenen,  die  anderen  ähnlichen  Seuchen,  beispielsweise  der  Schweine- 
seuche gegenüber  beachtet  werden  müssen. 

Einer  Einschleppung  und  Verseuchung  seiner  Stallungen  vorzubeugen 


wird  der  vorsichtige  Landwirt  frisch  angekaufte  Schweine  unbekannter 
Herkunft  stets  an  irgend  einem  indifferenten  Orte  wenigstens  eine  Woche 


Stallungen 


unter- 


unverdächtiger 


lang  in  Beobachtung  halten,  bevor  er  sie  in  seinen 
bringt.  Diese  Vorsicht  aber  ist  auch  bei  Schweinen 
Herkunft  geboten,  da  die  Ansteckung  auch  am  Markte,  oder  während 
des  Transportes  der  Tiere  geschehen  kann. 

Ist  die  Seuche  in  einem  Bestände  ausgebrochen,  so  kann  ihre  Aus- 


breitung nur  durch 


Trennung 


der  kranken  von  den  gesunden  Tieren, 


sowie  durch  Beobachtung  der  Reinlichkeit  behindert  werden.  Da  die 
Exkremente  der  kranken  Tiere  die  reichlichste  Ansteckungsquelle  dar- 
stellen, so  wird  deren  je  häufigere  Wegschaffung,  und  eine  je  häufiger 
gewechselte  Bestreuung  des  Stallbodens  gute  Dienste  leisten. 

Zur  Verhütung  einer  Verschleppung  soll  alles  vermieden  werden, 
was  in  dieser  Hinsicht  bedenklich  erscheinen  könnte,  sowie  Zulass  von 
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fremden  Personen,  der  Aufenhalt  von  Geflügel  in  den  infizierten 
Stallungen.  Die  Kadaver  der  gefallenen,  falls  sie  nicht  technisch  ver- 
wertet werden,  sowie  die  Eingeweide  notgeschlachteter  kranker  Schweine 
sollen  gehörig  tief,  in  trockenem  Boden  und  an  solchen  Orten  verscharrt 
werden,  die  Schweinen  unzugänglich  sind.  Mist  und  Streu  werden  am 
besten  durch  Verbrennung  unschädlich  gemacht. 

Die  erfolgreiche  Desinfektion  verseuchter  Stallungen  dürfte,  wenn 
auch  mit  einiger  Mühe,  nicht  unmöglich  sein;  sie  muss  darin  bestehen, 
dass  sowohl  Boden,  als  Wände,  Tröge  und  Thiiren  zuerst  mechanisch 
gereinigt,  dann  reichlich  mit  einem  geeigneten  keimtötenden  Mittel  ge- 
tüncht werden;  dies  kann  mit  frisch  gelöschtem  Kalk  (20  Teile  Kalk, 
100  Teile  Wasser)  geschehen.  Ist  der  Stallgrund  lose,  so  empfiehlt  es 
sich,  die  oberen  Schichten  desselben  nachher  durch  frische  Erde  zu  er- 
setzen. 

Aus  hygienischen  Rücksichten  ist  die  Entziehung  des  Fleisches  rot- 
laufkranker Schweine,  zu  mindest  zu  Beginn  der  Krankheit,  wenn  das 
Aussehen  des  Fleisches  noch  normal  ist,  nicht  geboten;  mit  Rücksicht 
auf  die  Verschleppungsgefahr  aber,  die  seitens  solches  Fleisches  droht, 
ist  eine  strenge  Ueberwachung  solcher  Schlachtungen,  und  eine  Be- 
schränkung der  Verwertung  solches  Fleisches  innerhalb  des  Seuchen- 
gebietes wohl  angezeigt. 

Die  Zeit,  wonach  die  Seuche  als  erloschen  gilt,  ist  in  verschiedenen 
Ländern  ungleich  lang;  sie  variiert  ungefähr  zwischen  15— 30  Tagen,  die 
von  der  Feststellung  des  letzten  Krankheitsfalles  an  gerechnet  werden. 

Die  idealste  Prophylaxe  gegen  Rotlauf  wäre  selbstredend  eine  wirk- 
same und  andauernde  Schutzimpfung  der  Schweine. 

Es  erfreuen  sich  derzeit  zweierlei  Impfungen,  eigentlich  Immuni- 
sierungsverfahren, einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Verwendung; 
erstens  die  Impfung  mit  abgeschwächten  Kulturen  der  Rotlauf  bazillen, 
zweitens  die  Behandlung  mittelst  Immunserum.  Da  aber  die  letztere 
Methode  auch  gegen  Rotlauf,  sowie  gegen  viele  andere  Infektionskrank- 
heiten, eine  nur  sehr  vergängliche  passive  Immunität  verleiht,  so  hat 
sich  diese  zweite  Methode  eigentlich  dahin  gestaltet,  dass  man  die 
durch  das  Immunserum  geschaffene  passive  Immunität  dazu  benutzt, 
um  während  ihrer  Dauer  die  Schweine  mit  geschwächtem  oder  un- 
geschwächtem Virus  zu  impfen,  d.  h.  sie  dann  aktiv  immun  zu  machen. 
Ein  solches  Verfahren  findet  seine  Begründung  in  gewissen  Mängeln  der 
Rotlaufvaccins,  die  sich  unter  Umständen  geltend  machen  können,  wie 
des  weiteren  noch  besprochen  werden  soll.  Näheres  über  die  Immunität 
und  Schutzimpfung  gegen  Rotlauf  wird  in  Bd.  IV  mitgeteilt. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XI  des  Atlasses. 

260.  Rotlaufstäbchen  aus  einer  Agarkultur,  1 : 1000. 

261.  Bazillen  der  Mäuseseptikämie  aus  einer  Agarkultur,  1 : 1000. 

262.  Bazillen  der  Mäuseseptikämie  aus  Mäuseblut,  1 : 1000. 

263.  Rotlaufstäbchen  aus  Mäuseblut,  1 : 1000. 

264.  Gelatinestichkultur  von  Rotlaufstäbchen , mit  wenig  ausgebreiteten  flockigen 
Kolonieen. 

265.  Gelatinestichkultur  von  Rotlaufstäbchen,  mit  ausgebreiteten,  wolkigen  Kolo- 
nieen. 
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XIX. 


Die  Druse  der  Pferde. 

Von 

J.  Bongert, 

städt.  Obertierarzt  in  Berlin. 


1.  Begriff  der  Krankheit,  kurzer  historischer  Ueberblick 

über  das  Wesen  derselben. 

Die  Druse  ist  eine  ausschließlich  dem  Pferdegeschlecht  eigentümliche 
Infektionskrankheit,  welche  in  einer  diffusen  Entzündung  der  Schleim- 
haut der  oberen  Luftwege  und  des  Rachens  mit  eitrig-schleimiger  Se- 
kretion besteht  und  in  der  Regel  mit  einer  sekundären  Schwellung  und 
Abszedierung  der  regionären  Lymphdrüsen  verbunden  ist.  Die  Druse 
kann  aber  auch  als  einfacher  Katarrh  der  oberen  Luftwege  verlaufen, 
ohne  Abszessbildung  in  den  Lymphdrüsen  zur  Folge  zu  haben.  Die  Krank- 
heit tritt  sporadisch,  enzootisch  und  epizootiscli  auf,  befällt  meist  nur 
junge  Pferde,  kann  aber  nach  tierärztlicher  Erfahrung  und  wie  Sand  & 
Jensen  experimentell  haben  nachweisen  können,  auch  bei  alten  Pferden, 
überhaupt  Pferden  jeden  Alters  Vorkommen.  Synonyme  Begriffe  der 
Druse  sind  Kropf,  Strengei,  Kehlsucht.  Einmaliges  Ueberstehen  der 
Druse  hinterlässt  Immunität  auf  mehr  oder  weniger  lange  Zeit,  oft  für 
die  ganze  Lebensdauer.  Es  kommt  aber  gar  nicht  selten  vor,  dass 
Pferde  wiederholt  an  Druse  mit  Ausbildung  aller  wesentlichen  Merkmale 
derselben  erkranken  (Dickerhoff10). 

Die  früheren  Ansichten  über  das  Wesen  der  Druse  stützen  sich  alle 
auf  die  Humoralpathologie,  Der  Einfluss  dieser  Lehre  hat  sich  bei  den 
Definitionen  der  Druse  bis  in  die  letzte  Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts 
geltend  gemacht.  Man  hielt  die  Druse  allgemein  für  eine  spezifische 
Jugend-  und  Entwickelungskrankheit  des  Pferdes,  durch  welche  die  im 
Blute  und  den  den  Säften  angehäuften  überflüssigen  und  unreinen  Stoffe 
aus  dem  Körper  zur  Ausscheidung  gelangten.  Bei  der  gutartigen  Druse 
sollte  eine  vollständige  Entleerung  des  Drusengiftes  durch  den  Ausfluss 
aus  der  Nase  und  durch  die  Abszedierung  in  den  Lymphdrüsen  statt- 
finden, während  die  bösartige,  falsche  oder  verschlagene  Druse  die  drüsige 
Materie  in  den  Lungen  und  den  Baucheingeweiden  absetze.  Die  Druse 
betrachtete  man  im  gewissen  Sinne  als  eine  notwendige  und  heilsame 
Krankheit,  und  der  natürliche  Weg  der  Ausscheidung  des  Krankheits- 
stoffes war  die  Respirationsschleimhaut  mit  ihren  Drüsenausmtindungen. 
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Kur  bei  imrichtiger  Behandlung  und  wenn  die  Druse  bösartig  wurde, 
sollte  sie  in  wandelnden  Kropf.  Steindruse,  Botz  und  Wurm  und  andere 
gefährliche  Krankheiten  übergehen  können  Viborg,  Spixola  . Es  ist 
wohl  kaum  eine  medizinische  Irrlehre  von  so  folgenschwerer  Bedeutung 
gewesen,  wie  gerade  die  bis  in  die  zweite  Hälfte  des  vorigen  Jahr- 
hunderts  weit  verbreitete  Ansicht,  dass  die  Druse  des  Pferdes  bei 
ungünstigem  Verlaufe  in  die  Rotz-  und  Wurmkrankheit  übergehen 
könne.  Um  das  Jahr  1830  stellten  Vatel  & Hustrel  d’Arboral  eine 
neue  Theorie  über  die  Entstehung  und  das  Wesen  der  Druse  auf.  Sie 
erklärten,  dass  dieselbe  eine  primäre,  katarrhalische  Entzündung  der 
Respirationsschleimhaut  darstelle , welche  sekundär  vermittelst  sympa- 
thischer Verbindung  eine  Verstopfnng  und  Vereiterung  der  regionären 
Halslymphdrüsen  herbeiführe,  und  nicht  als  ein  Reinigungsprozess  des 
dyskratisehen  Körpers  aufzufassen  sei.  Diese  neue  Theorie  hat  eine 
allgemeine  Anerkennung  nicht  gefunden.  Selbst  Hertwig,  Hauptxer, 
Spixola.  Roll  vermochten  sich  nicht  von  der  alten  humoralpatholo- 
gischen Anschauung  freizumachen.  Hertwig  nahm  einen  teilweisen 
vermittelnden  Standpunkt  zwischen  der  alten  Anschauung  und  der  Vatel- 
schen  Lehre  ein;  er  fasste  die  Druse  als  eine  katarrhalische  Reizung 
der  Respirationsschleimhaut,  verbunden  mit  Affektionen  des  Lympkgefäß- 
svstems . auf  und  als  direkte  Ursache  derselben,  gewissermaßen  als 

t/  ' 

causa  interna,  die  Zurückhaltung  von  Hautauswurfstoffen. 

In  betreff  der  Entstehung  der  Druse  nahm  man  an,  dass  alle  mög- 
liehen  ungünstigen  äußeren  Einflüsse  der  Witterung,  Wartung  und  Pflege 
des  Pferdes  das  Ausbrechen  der  Krankheit  vermitteln,  welche  alsdann 
durch  Ansteckung  sich  weiterverbreiten  könne.  Viborg  war  der  erste, 
welcher  experimentell  bei  Fohlen  durch  Verimpfung  von  Druseneiter  in 
die  Kasensclileimhaut  die  Ansteckungsfähigkeit  der  Druse  nachwies. 
Dennoch  vertrat  er  merkwürdigerweise  die  Ansicht,  dass  die  Druse 
auch  von  selbst  durch  ungünstige  Witterungs  Verhältnisse,  Wechsel  im 
Futter  u.  s.  w.  entstehen  könne.  Eine  höhere  ätiologische  Basis  wurde 
aber  erst  mit  gleichzeitiger  Beseitigung  der  bisherigen  abstrakten  Vor- 
stellungen über  das  Wesen  und  die  Entstehung  der  Druse  geschaffen, 
als  man  in  den  achtziger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  die  Ursache 
der  Druse  mit  den  modernen  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden 
zu  erforschen  begann.  Durch  die  fast  gleichzeitig  und  unabhängig  von- 
einander ausgeführten  Untersuchungen  von  Schütz28,  Saxd  & Jexsex26 
und  Poels24  wurde  als  Erreger  der  Drusekrankheit  des  Pferdes  ein 
Streptococcus  festgestellt,  welcher  1873  bereits  von  Rivolta  im  Eiter 
von  Druseabszessen  gesehen  und  beschrieben  worden  ist.  Die  oben- 
genannten Forscher  stellten  Reinkulturen  des  Streptococcus  her,  und  es 
gelang  ihnen,  mit  diesen  Reinkulturen  durch  Impfung  die  Druse  mit 
ihren  charakteristischen  Erscheinungen  bei  anderen  Pferden  zu  erzeugen. 


2.  Morphologie  des  Erregers  Drusestreptococcus, 

Streptococcus  equi  . 

In  Ausstrichpräparaten  des  frisch  entleerten  Eiters  aus  Abszessen 
drusekranker  Pferde  finden  sich  in  großer  Menge,  zwischen  den  Eiter- 
körperchen liegend,  lange  Streptokokken.  Dieselben  liegen  zum  Teil  in 
dicht  verschlungenen  Haufen  zusammen,  zum  Teil  bilden  sie  langgestreckte, 
wellige  oder  leicht  gebogene  vielgliedrige  Ketten,  welche  das  ganze  Ge- 
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sichtsfeld  durchziehen  und  am  Ende  vielfach  peitschenartig  umgebogen 
sind.  Außer  diesen  langen  Ketten  finden  sich  Einzelkokken,  Diplo- 
kokken und  kurze  2 — 4gliedrige  Kokkenverbände,  welche  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  zum  größten  Teil  von  den  größeren  Ketten  durch 
die  Manipulation  des  Ausstreichens  abgerissen  werden.  Innerhalb  der 
Kette  liegen  die  Drusekokken  einzeln  in  regelmäßigen  Abständen  als 
runde  oder  undeutlich  quadratische  Gebilde,  queroval,  dicht  zusammen- 
geschoben (Geldrollenform .,  oder  als  Diplokokken  und.  wenn  die  Teilung 
nicht  erkennbar  ist,  als  stäbchenartige,  oblonge  Gebilde  (Rabe25.  In 
den  Streptokokkenverbänden  fallen  einzelne  große  Kokken  auf.  welche 
zum  Unterschied  von  den  übrigen  Gliedern  der  Kette  sich  intensiver 
färben.  Sghütz28  hat  diese  größeren  Glieder  als  Arthrosporen  ange- 
sprochen. Man  findet  aber  nicht  nur  einzelne  größere  Kokken  inner- 
halb einer  Kette,  sondern  auch  ganze  Ketten,  welche  nur  aus  solchen 
großen,  intensiv  sich  färbenden  Kokken  zusammengesetzt  werden,  und 
neben  diesen  langgestreckten  großgliederigen  Streptokokken  sieht  man 
vielfach  einzelne , aus  bedeutend  kleineren  Kokken  zusammengesetzte 
kurzgliederige  Kettchen,  welche  parallel  neben  der  dickeren  und  längeren 
Kette  liegen  oder  in  einem  Winkel  von  derselben  sich  abzuzweigen 
scheinen.  An  diesen  größeren  Streptokokkengliedern  lässt  sich,  nament- 
lich bei  Färbung  mit  Methylenblau,  sehr  oft  Tetradenform  feststellen, 
ja  man  kann  beobachten,  dass  die  Glieder  einer  ganzen  Kette  aus 
solchen  Tetraden  zusammengesetzt  sind.  Bei  Anwendung  stärkerer 
Vergrößerungen  kann  man  vielfach  deutlich  erkennen,  wie  von  diesen 
Tetraden  eine  solche  kleingliedrige  kurze  Streptokokkenkette  ihren  An- 
fang nimmt  und  sich  abzweigt.  Oder  man  findet  kurze,  kleingliedrige 
Parallelketten,  deren  Glieder  in  einer  Höhe  nebeneinander  liegen,  eine 
Erscheinung,  welche  sich  nur  so  deuten  lässt,  dass  eine  großgliedrige 
aus  Tetraden  zusammengesetzte  Kette  sich  in  zwei  kleinere  Streptokok- 
kenreihen gespalten  hat.  Diese  Tetradenform  ist  keine  ausschließliche 
Eigentümlichkeit  der  Drusestreptokokken,  sie  ist  unter  anderem  auch 
bei  den  Streptokokken  der  Cerebrospinalmeningitis  des  Pferdes  (Bor- 
naische  Krankheit)  von  Ostertag  beschrieben  worden  und  kommt  auch 
bei  dem  Streptococcus  pyogenes  vor.  Auf  die  Tetradenform  bei  den 
Drusestreptokokken  hat  zuerst  Rabe25  aufmerksam  gemacht.  Er  giebt 
an,  dass  unter  gewissen  Umständen  einzelne  oder  mehrere  Glieder  eines 
Verbandes  in  der  Querrichtung  der  Kette  weiterwachsen,  wodurch  in- 
folge von  Teilung  Tetrakokkenformen  entstehen.  Auf  diese  Tetraden- 
bildung  Arthrosporen  innerhalb  der  Streptokokkenverbände  sind  die 
im  Druseeiter  und  in  Reinkulturen  der  Drusestreptokokken,  namentlich 
in  Zucker-  oder  Serumbouillon,  neben  den  großgliedrigen  langen  Ketten 
vorhandenen  kleingliedrigen  Streptokokken  zurückzuführen. 

In  Klatschpräparaten  der  auf  der  Agarplatte  gewachsenen  Kolonieen 
erscheinen  die  Drusestreptokokken  als  dicht  zusammenliegende  Tetra- 
kokken. Der  Verband  zu  Streptokokken  lässt  sich  nur  stellenweise  am 
Rande  der  Kolonie  erkennen,  wo  einzelne  kurzgliedrige  Ketten  heraus- 
Zuwachsen  scheinen.  Im  übrigen  macht  die  Kolonie  den  Eindruck 
eines  Staphylokokkenhaufens.  In  Ausstrichpräparaten  tritt  erst  die 
Streptokokkenanordnung  deutlich  zu  Tage.  Hieraus  geht  hervor,  dass 
eine  Kohärenz  der  Kokken  nur  in  einer  Richtung  besteht,  dass  die 
Kapsel  oder  Plasmahülle . welche  die  Streptokokken  innerhalb  der 
Kette  zusammenhält,  erst  mit  dem  Wachstum  in  der  Längsrichtung  sich 
bildet. 
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Ueber  die  Bildung  der  Seitenzweige  der  Streptokokken  (Pseudo- 
dicliotomie)  hat  Stolz27  eingehende  Untersuchungen  angestellt.  Diese 
Seitenzweigbildung  ist  nicht  auf  abnorme  Teilungen  der  Streptokokken 
zurückzuführen,  wie  Neumann  & Lehmann  annehmen.  Aus  den  obigen 
Ausführungen  geht  hervor,  dass  es  sich  um  einen  ganz  normalen  Vor- 
gang handelt,  welcher  durch  Tetradenbildung  (Arthrosporen)  eingeleitet 
wird,  mit  anderen  Worten,  dass  die  Streptokokken  sich  außer  in  der 
Längsrichtung  der  Kette  auch  in  der  Querrichtung  derselben  vermehren 
können.  In  betreff  des  Wachstums  in  Kulturen  ist  bezüglich  der  Form 
und  des  Aussehens  der  Drusestreptokokken  zu  bemerken,  dass  die- 
selben den  Typus  des  Streptococcus  longus  zeigen. 


3.  Vorkommen  des  Streptococcus  eqüi. 

In  den  geschlossenen  Lymphdrüsenabszessen  drusekranker  Pferde 
bildet  sich  der  Druseerreger  (Streptococcus  equi)  stets  in  großer  Menge 
und  der  Pegel  nach  in  Peinkultur.  Nur  von  einem  Berichterstatter 
(Bermbach3)  liegen  Beobachtungen  des  gleichzeitigen  Vorkommens  von 
Drusestreptokokken  mit  anderen  Eitererregern  in  Druseabszessen  vor. 
Bermbach  konnte  bei  einem  größeren  Seuchengang  außer  auf  der  Nasen- 
schleimhaut in  dem  Eiter  von  sechs  submaxillaren  und  zwei  retropharyn- 
gealen Abszessen,  ferner  in  einem  mesenterialem  und  einem  periproktaleu 
Abszess  und  in  einem  bronchopneumonischen  Zerfallsherd  mit  pleuri- 
tischem  Exsudat  im  Verlauf  von  Druse  neben  Drusestreptokokken  Sta- 
phylokokken durch  Plattenkultur  nachweisen. 

Verfasser  wies  in  einem  Falle  im  Druseeiter  aus  einem  steril  eröffneten 
submaxillaren  Abszess  außer  Drusestreptokokken  diphtherierähnliche 
Stäbchen  kulturell  nach.  Solche  Stäbchen  bilden  sich  auch  normal  auf 
der  Nasenschleimhaut  und  im  Konjunkti valsack  der  Pferde  und  sind  auch 
auf  der  Haut  verschiedener  Tiere  nachgewiesen  worden  (Nakanishi  1!i, 
Czaplewski  ®).  Es  ist  ohne  Zweifel  der  Nachweis  solcher  Stäbchen  im 
Druseeiter  wohl  auf  eine  Verunreinigung  von  der  äußeren  Haut  aus 
trotz  steriler  Eröffnung  zurückzuführen.  Der  Befund  sei  aber  erwähnt, 
da  Cobbett7  einen  Diphtheriefall  in  ursächliche  Beziehung  mit  solchen 
diphtherieähnlichen  Stäbchen  brachte,  welche  er  im  eitrig-blutigen  Nasen- 
dejekt  eines  allem  Anschein  nach  an  Druse  erkrankten  Pferdes  nach- 
weisen konnte. 

In  dem  eiterig-schleimigen  Nasendejekt  drusekranker  Pferde  hndct 
sich  ebenfalls  der  Drusestreptococcus  in  größerer  Zahl  zugleich  mit  an- 
deren Bakterien  vor.  Doch  ist  diesem  Befunde  eine  entscheidende 
diagnostische  Bedeutung  nicht  beizumessen,  da  auch  auf  der  Nasen- 
schleimhaut gesunder  Pferde  Streptokokken  Vorkommen.  In  gleicher 
Weise,  wie  in  den  regionären  Lymphdrüsen  der  oberen  Luftwege,  des 
Primärsitzes  der  Krankheit,  bildet  sich  der  Drusestreptococcus  auch 
innerhalb  der  in  den  verschiedensten  Organen  Leber,  Milz,  Gehirn  u.  s.  w.) 
im  Verlaufe  der  metastatischen  Druse  auftretenden  Abszesse  in  Unmenge 
und  in  Peinkultur  vor.  Die  erste  Mitteilung  über  das  Vorkommen  von 
Streptococcus  equi  bei  der  metastatischen  Druse  machte  Zschokke33  bei 
einem  Pferde  mit  vielen  Abszessen  in  Milz  und  Nieren,  bei  welchem 
außerdem  eine  Endocarditis  mit  umfangreicher  Thrombenbildung  an  der 
Tricuspidalis  bestand.  Sowohl  im  Eiter  aus  den  Abszessen  wie  in  der 
Thrombenmasse  fanden  sich  die  Drusestreptokokken  in  großer  Zahl  vor. 
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Auch  dem  Verfasser  gelang  der  Nachweis  derselben  in  Reinkultur  bei 
einer  Endocarditis  verrucosa  im  Verlauf  der  Druse.  Durch  eingehende 
bakteriologische  Untersuchungen  sind  die  verschiedenen  Erscheinungs- 
formen der  Druse,  namentlich  der  metastatischen  Form  derselben,  ätio- 
logisch klargelegt  worden;  sie  konnten  alle  mit  der  Ansiedelung  der 
Drusestreptokokken  durch  Vermittelung  der  Blut-  und  Lymphbalmen  in 
kausalen  Zusammenhang  gebracht  werden.  Jensen14  wies  den  Druse- 
streptococcus bei  einer  Reihe  verschiedener  Fälle  von  metastatischer  Druse 
nach,  bei  Pleuritis  suppurativa,  bei  allgemeiner  Drusepyämie  und  in  den 
multiplen  subkutanen  Abszessen  und  in  den  Pusteln.  Schütz28,  Sand 
& Jensen26  machten  auf  eine  Mischinfektion  der  Brustseuche  mit  Druse 
aufmerksam,  welche  sich  durch  das  Entstehen  von  Lungenabszessen  im 
Verlaufe  der  typischen  Brustseuchepneumonie  charakterisiert  und  zu 
einer  Pyärnie  führen  kann.  Es  gelang  den  letztgenannten  Autoren,  aus 
dem  Eiter  solcher  Lungenabszesse  Drusestreptokokken  neben  den  ge- 
wöhnlichen Pneumoniestreptokokken  nachzuweisen  und  zu  isolieren  und 
durch  Verimpfung  der  Reinkulturen  in  die  Nasenschleimhaut  bei  einem 
jungen  Pferde  eine  typisch  verlaufende  Druse  mit  Abszessbildung  in  den 
submaxillaren  Drüsen  zu  erzeugen.  Nocard20,  Meguin18,  Pecus22  be- 
richten von  einer  Uebertragung  der  Druse  von  dem  Muttertier  auf  den 
Fötus  durch  placentare  Infektion.  Weiterhin  wiesen  Joly  & Leclainche  16 
nach,  dass  die  im  Verlaufe  der  Druse  in  Form  von  zahlreichen  Bläschen 
und  Knötchen  auftretende  exan thematische  Hautkrankheit  (Hautdruse), 
welche  von  Teasbot29  für  identisch  mit  den  »Pferdepocken«  (horse  pox) 
gehalten  wurde,  auf  eine  Lokalisation  der  Druse  in  der  Haut  zurück- 
zuführen ist.  Dieselbe  beruht  auf  einer  Ansiedelung  der  Drusestrepto- 
kokken in  den  Kapillaren  und  Lymphspalten  der  Haut.  Die  Unter- 
suchungen von  Joly  & Leclainche  wurden  durch  Woronzow30  und 
Zmirlow32  bestätigt.  Durch  Verimpfung  von  Reinkulturen  der  aus  dem 
Bläscheninhalt  isolierten  Streptokokken  erzeugten  die  letztgenannten 
Autoren  bei  Pferden  das  typische  Bild  der  Druse.  Endlich  führte 
Bigouteau4  in  Gemeinschaft  mit  Nocard  durch  positiven  Blutbefund 
während  des  Lebens  den  Nachweis,  dass  die  Drusestreptokokken  selbst 
nach  scheinbar  leichtem  Verlauf  der  Krankheit  plötzlich  eine  Allgemein- 
infektion und  Tod  des  Tieres  durch  Septikämie  herbeiführen  können. 
Andererseits  beweist  das  Vorkommen  der  angeborenen  Druse,  dass  die 
Drusestreptokokken  im  Verlauf  der  Krankheit  durch  die  Blutbahn  ver- 
breitet werden  können,  ohne  mestatische  Druse  oder  Pyärnie  und  Septi- 
kämie zu  erzeugen. 


4.  Färbbarkeit  des  Erregers. 

Der  Drusestreptococcus  färbt  sich  leicht  mit  den  gewöhnlichen  Anilin- 
farbstoffen. In  Ausstrichpräparaten  aus  dem  Tierkörper  beobachtet  man 
oft,  dass  einzelne  Glieder  der  Streptokokkenkette  sich  ungleichmäßig 
färben,  mitunter  gar  keine  Farbe  mehr  aufnehmen.  Es  können  manch- 
mal die  meisten  Glieder  einer  Kette  ungefärbt  erscheinen,  während  die 
großen  Kokken  innerhalb  der  Kette  sich  intensiv  färben.  Mit  Löffler- 
scher  Methylenblaulösung  (Metliylenbl.  med.  Höchst)  färben]  sich  die 
großen  Glieder  der  Drusestreptokokken  zum  Unterschied  von  den  übrigen 
Gliedern  auffallend  rot.  In  Ausstrichpräparaten  und  in  Schnitten  ist 
der  Drusestreptococcus  nach  der  GRAMSchen  Methode  färberisch  darzu- 
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stellen.  Die  Entfärbung  in  Alkohol  darf  jedoch  nicht  zu  lange  ausgedehnt 
werden,  da  die  Drusestreptokokken  sonst  die  Farbe  wieder  abgeben.  Verf. 
sah  Drusestreptokokken  nach  3/4  Minute  langer  Alkoholeinwirkung  bereits 
vollständig  entfärbt.  Die  Färbung  nach  Gram  gelingt  bei  Ausstrich- 
präparaten aus  dem  Tierkörper  leichter,  wie  bei  solchen  aus  Kulturen. 
Um  die  Entfärbung  in  Alkohol  möglichst  abkürzen  zu  können,  und  eine 
distinkte  Färbung  nach  der  G-RAMSchen  Methode  zu  erreichen,  ist  ein 
Ausstreichen  in  möglichst  dünner  Schicht , event.  nach  vorheriger  Ver- 


dünnung mit  Wasser,  erforderlich.  Gut  und  distinkt  gefärbte  Präparate 
erhält  man  auch  bei  Färbung  mit  Karbolthionin.  In  Ausstrichpräparaten 
aus  dem  Tierkörper  und  aus  Blutserumkulturen  lassen  die  Drusestrepto- 
kokken sehr  oft  einen  ungefärbten  Hof  (Plasmahülle)  erkennen. 


5.  Züchtung. 


Nach  Schütz28  wächst  der  Drusestreptococcus  nur  auf  erstarrtem 
Blutserum  und  in  Bouillon.  Sand  & Jensen  und  Poels24  konnten  aber 
feststellen,  dass  der  Streptoc.  equi  auch  auf  Agar  und  Gelatine  wächst. 
Diese  verschiedenen  Angaben  lassen  schon  von  vornherein  darauf  schlie- 
ßen, dass  der  Drusecoccus  an  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens  be- 
stimmte Forderungen  stellt.  Er  verhält  sich  in  betreff  der  Züchtung 
auf  künstlichen  Nährböden  wie  ein  obligater  Parasit.  Während  die 
Züchtung  der  übrigen  Streptokokken,  speziell  des  Streptococcus  pyogenes, 
in  keiner  Weise  irgend  welche  Schwierigkeit  bereitet  und  auch  bei  ge- 
wöhnlicher Temperatur  dieselben  gut  gedeihen , verlangt  der  Druse- 
streptococcus eine  bestimmte  chemische  Zusammensetzung  und  Alkaleszenz 
des  Nährbodens  (Sand  & Jensen,  Kitt)  und  vermag  nur  bei  Körper- 
temperatur gut  zu  wachsen.  Auf  die  große  Empfindlichkeit  gegenüber 
der  Beschaffenheit  des  Nährbodens  sind  die  verschiedenen  Angaben  der 
obengenannten  Autoren  bezüglich  des  Wachstums  und  die  häufigen 
Fehlresultate  der  Züchtung  des  Drusestreptococcus  auf  Agar  und  Gelatine 
zurückzuführen. 

In  erster  Linie  verlangt  der  Drusestreptococcus  eine  schwach  alka- 
lische, nur  wenig  über  dem  Lackmusneutralpunkt  gelegene  Reaktion. 
Wird  letztere  überschritten,  so  bleibt  jegliches  Wachstum  aus;  selbst 
Zusatz  von  Glycerin  oder  Traubenzucker  in  den  gebräuchlichen  Prozent- 
sätzen, welcher  das  Wachstum  der  Drusestreptokokken  begünstigt,  kann 
den  nachteiligen  Einfluss  der  stark  alkalischen  Reaktion  nicht  aufheben. 


Die  Beobachtung  von  van  Eecke11,  dass  Glycerinzusatz  und  Behinderung 
des  »0«-Zutritts  (Stichkultur)  zum  Wachstum  auf  Agarnährböden  erforder- 
lich ist,  trifft  nicht  vollkommen  zu.  Der  Drusestreptococcus  wächst  auch 
auf  gewöhnlichem  Schrägagar  bei  schwach  alkalischer  Reaktion,  aller- 
dings kommt  er  in  der  Stichkultur  leichter  fort.  Verfasser  konnte 
mehrmals  durch  Vergleichung  feststellen,  dass  im  Agarstich  ein  Angehen 
der  Kultur  eintrat,  während  auf  der  schrägen  Strichfläche  desselben 
Agars  jegliches  Wachstum  ausblieb.  Diese  Beobachtung  stimmt  auch 
mit  den  Angaben  Poels  überein.  Andererseits  erfolgte  bei  Zimmer- 
temperatur auf  Schrägagar  kein  Wachstum,  wohl  aber  im  Agarstich  und 
auf  Blutserum,  während  bei  Bruttemperatur  auch  auf  dem  Schrägagar 
eine  kräftige  Kultur  erzielt  wurde. 

Am  besten  wächst  der  Drusestreptococcus  auf  erstarrtem  Pferdeblut- 
serum weniger  gut  auf  Rinderserum),  in  Serumbouillon  und  Trauben- 
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zuckerbouillon  uud  in  Stichkulturen  von  Zuckeragar,  oder  noch  besser 
in  Serumagar.  Die  Züchtung  gelingt  am  leichtesten  direkt  aus  dem 
Tierkörper.  In  Kulturen  verliert  der  Streptoc.  equi  schon  nach  wenigen 
Umzüchtungen  die  Virulenz  und  Lebensfähigkeit.  Oft  schon  nach 
4 Wochen  gehen  heim  Ueberimpfen  die  Kulturen  nicht  mehr  an. 

Agar.  Auf  Schrägagar  wächst  der  Drusestreptococcus  in  Gestalt 
von  flachen,  bläulichen,  durchscheinenden  Kolonieen.  Dieselben  lassen 
ein  scharf  konturiertes,  dunkleres  Centrum  erkennen,  welches  von  einem 
grauen,  durchscheinenden,  schleierartigen  Hof  umgeben  ist,  der  nach 
Sand  & Jensen  einen  eigentümlichen,  schwach  prominierenden,  halb- 
fließenden, schleimigen  Oberflächenwuchs  darstellt.  Der  Durchmesser 
dieser  tellerartigen,  dünnen  Kolonieen  kann  bei  isoliertem  Wachstum 
3 — 4 mm  erreichen.  Dieselben  trocknen  in  wenigen  Tagen  ein.  Im 
Kondenswasser  der  Agarröhrchen  bildet  sich  ein  weißer  flockiger  Boden- 
satz, welcher  aus  langen,  teilweise  verschlungenen  Streptokokkenketten 
besteht.  Mitunter  beobachtet  man  auf  Glycerinagar  einen  dem  Wachstum 
auf  Blutserum  ähnlichen  Wuchs  in  Form  von  kleinen,  bläulichgrauen, 
schleimigen  Tropfen,  welche  zu  einem  ebensolchen  Belage  zusammen- 
fließen. 

Im  Agarstich  bildet  sich  nach  24  Stunden  ein  kräftiger,  grauweißer 
Impffaden,  welcher  sich  allmählich  an  mehreren  Stellen  eigentümlich 
verbreitert,  indem  senkrecht  gestellte,  abgerundete,  flügelförmige  3 — 4 mm 
lange  Ausläufer  von  demselben  abgehen.  Um  den  Stichkanal  herum 
bildet  sich  auf  der  Oberfläche  ein  kleiner,  halbflüssiger,  fadenziehender, 
flacher  Tropfen.  Das  Wachstum  im  Agarstich  in  Gestalt  der  »flügel- 
förmigen«, senkrecht  gestellten  Fortsätze  ist  nach  Sand  & Jensen  gegen- 
über dem  der  übrigen  Streptokokken  so  charakteristisch,  dass  es  als 
differentialdiagnostisches  Kriterium  angesehen  werden  kann.  Allein  die 
Bildung  dieser  Fortsätze  tritt  nicht  immer  auf,  meistens  bildet  sich  ein 
flacher,  ungleich  breiter,  bandartiger,  weißer  Impffaden,  welcher  die 
Zusammensetzung  aus  einzelnen  Kolonieen  meist  nicht  erkennen  lässt. 

Gelatine  ist  ein  ungeeigneter  Nährboden  für  die  Züchtung  des 
Drusestreptococcus,  da  bei  der  niedrigen  Temperatur,  bei  welcher  die 
Kulturen  gehalten  werden  müssen , derselbe  schlecht  gedeiht.  Auf 
schräg  erstarrter  Gelatine  gehen  die  Kulturen  in  der  Regel  nicht  an.  Im 
Gelatinestich  ist  erst  vom  3. — 5.  Tage  an  ein  Wachstum  in  Gestalt  von 
kleinen,  stecknadelkopfgroßen,  weißen  Kolonieen  zu  erkennen,  meistens 
schlägt  aber  auch  im  Gelatinestich  die  Kultivierung  des  Streptoc. 
equi  fehl. 

Serum.  Auf  schräg  erstarrtem  Blutserum  zeigt  der  Drusestrepto- 
coccus ausnahmslos  ein  charakteristisches  Wachstum.  Er  bildet  graue, 
glasige,  unregelmäßig  gestaltete  Tröpfchen,  welche  alsbald  zu  einem 
zähen,  fadenziehenden,  schleimigen  Belag  konfluieren.  Im  Kondens- 
wasser tritt  eine  flockige,  opaleszierende  Trübung  ein.  Der  schleimige 
Belag  trocknet  in  wenigen  Tagen  zu  einem  dünnen,  schillernden,  zum 
Teil  rissigen  Ueberzug  ein. 

In  Bouillon  wächst  der  Drusestreptococcus  als  ein  flockiger,  weißer 
Bodensatz,  die  überstellende  Bouillon  bleibt  klar.  Zusatz  von  Trauben- 
zucker, namentlich  aber  von  flüssigem  Blutserum,  begünstigen  das 
Wachstum. 

In  sterilisierter  Milch  wächst  der  Drusecoccus  gut,  ohne  das 
Aussehen  und  die  Reaktion  der  Milch  zu  verändern. 
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Auf  Kartoffeln  gedeiht  derselbe  zum  Unterschied  von  den  anderen 
Streptokokkenarten,  ohne  einen  makroskopisch  erkennbaren  Belag  zu 
bilden.  Er  wächst  nach  Sand  & Jensen  in  das  Gewebe  der  Kartoffel, 
wodurch  letzteres  ein  grauweißes  Aussehen  annimmt. 


6.  Pathogenität. 

Durch  Impfung  mit  Reinkulturen  des  Streptococcus  equi  haben 
Schütz,  Sand  & Jensen,  Poels  u.  a.  nach  diesen  den  sicheren  Beweis 
erbracht,  dass  derselbe  der  ursächliche  Erreger  der  dem  Pferdegeschlecht 
eigentümlichen  Infektionskrankheit  ist.  Durch  Einspritzung  von  Rein- 
kulturen des  Drusestreptococcus  in  die  Nasenhöhle  von  jungen,  empfäng- 
lichen Pferden  kann  man  den  für  Druse  charakteristischen,  eitrigen 
Katarrh  der  oberen  Luftwege  mit  sekundärer  Entzündung  und  Absze- 
dierung der  regionären  Lymphdrüsen  erzeugen.  Sicherer  haftet  die  In- 
fektion, wenn  die  Kultur  in  die  vorher  gereinigte  Nasenschleimhaut  mit 
einer  sterilen  Bürste  eingerieben  wird.  Da  Sand  & Jensen  bei  der 
einfachen  nasalen  Einspritzung  der  Kultur  und  hei  Inhalation  derselben 
vermittelst  eines  Handsprays  eine  Uebertragung  der  Druse  nicht  gelang, 
dieselbe  aber  hei  einer  gleichzeitigen  mechanischen  Irritation  und  ober- 
flächlichen Exkoriation  der  Nasenschleimhaut  erfolgte,  so  nahmen  diese 
Autoren  an,  dass  zum  Zustandekommen  einer  Druseinfektion  ein  leichter 
katarrhalischer  Zustand  der  Respirationsschleimhaut  erforderlich  sei.  Im 
Gegensatz  hierzu  konnte  Schütz  feststellen,  dass  die  Drusekokken  hei 
ihrer  Fähigkeit,  die  Gewebe  zu  durchwachsen,  Eiterung  zu  erzeugen 
und  in  die  Lymph-  und  Blutbahn  einzudringen,  auch  in  die  gesunde, 
intakte  Nasenschleimhaut  einzudringen  und  eine  Infektion  herbeizuführen 
vermögen,  welche  außerdem  durch  die  zahlreichen  Windungen  der 
Nasenmuscheln,  die  ein  Haftenbleiben  und  Ansiedeln  der  Drusekokken 
erleichtern,  begünstigt  wird.  Sand  & Jensen  erbrachten  experimentell 
noch  den  Beweis,  dass  die  Druse  als  einfacher  Katarrh  verlaufen  kann, 
ohne  die  anliegenden  Lymphdrüsen  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen.  In 
dieser  gelinden  Form  tritt  die  Druse  sehr  oft  unter  den  Militärpferden 
enzootisch  auf.  Nur  in  vereinzelten  Fällen  kommt  es  dabei  zur  Absze- 
dierung in  den  Lymphdrüsen.  Dieser  abweichende  Seuchen  verlauf  findet 
seine  Erklärung  in  der  sorgsamen  diätetischen  Verpflegung  und  in  den 
günstigen  hygienischen  Verhältnissen,  unter  welchen  die  Militärpferde, 
besonders  die  für  Druse  empfänglichen  Kemonten,  gehalten  werden. 

Bei  subkutaner  Impfung  entsteht  an  der  Impfstelle  • ein  Abszess, 
welcher  mit  Nekrose  des  vereiterten  Gewebes  verbunden  ist.  Intravenöse 
Injektion  von  Reinkulturen  hat  eine  Thrombophlebitis,  dagegen  keine 
Allgemeininfektion  zur  Folge  (Sand  & Jensen). 

Das  Rind,  Schaf,  Schwein,  der  Hund  und  die  Vögel  sind  nach  Kitt 
vollkommen  unempfänglich  gegen  Impfung  mit  Drusestreptokokken. 

Von  kleinen  Versuchstieren  zeigten  sich  hochempfänglich  die  graue 
und  weiße  Hausmaus.  Die  Mäuse  sterben  bei  subkutaner  Impfung  ent- 
weder in  den  ersten  3 Tagen  an  Septikämie  mit  Streptokokkenbefund  im 
Blute  und  den  großen  Parenchymen,  oder  später  innerhalb  4 — 10  Tagen 
an  Pyämie. 

An  der  Impfstelle,  der  Schwanzwurzel,  entsteht  ein  umfangreicher, 
phlegmonöser  Prozess  mit  Schwellung  und  Abszedierung  der  regionären 
Lymphdrüsen.  Von  den  Kniefaltendrüsen,  welche  zuerst  ergriffen  werden, 
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verbreitet  sich  der  eitrige  Prozess  einerseits  auf  die  lumbalen  und 
mesenterialen  Lymphdrüsen,  andererseits  auf  die  Axillardrüsen  und  mit- 
unter auf  die  am  Brusteingang  gelegenen  Lymphdrüsen.  Die  Ausbreitung 
erfolgt,  worauf  Schütz  aufmerksam  macht,  in  der  Richtung  des  Ductus 
thoracicus.  Es  kann  der  Drusestreptococcus  aber  auch  sofort  von  der 
Impfstelle  aus  in  die  Blutbahn  eindringen  und  Septikämie  oder  meta- 
statische Herde  in  den  verschiedenen  Organen  erzeugen.  Es  entsteht 
Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Leber  und  Nieren  und  multiple  Abszess- 
bildung in  den  Organen  der  Impfmäuse.  Die  metastatischen  Herde 
treten  am  häutigsten  in  der  Leber  und  Milz  als  hirsekorn-  bis  reiskorn- 
große Knötchen  und  Abszesse  auf,  seltener  in  den  Lungen.  In  der 
Milzpulpa  fehlen  die  langen  Drusestreptokokken  nie,  selbst  wenn  es 
noch  nicht  zur  Abszedierung  gekommen  ist.  Hierdurch  unterscheidet 
sich  der  Drusestreptococcus  von  dem  Streptococcus  der  Pferdepneumonie, 
dem  sog.  Diplococcus  Schütz,  welcher  in  den  Geweben  der  Impfmäuse 
stets  als  Diplococcus  und  nie  in  Streptokokkenverbänden  auftritt. 

Zur  Isolierung  der  Drusestreptokokken  und  Sicherung  der  Diagnose 
empfiehlt  es  sich,  stets  mehrere  Mäuse  gleichzeitig  zu  impfen.  Die 
Flächeneiterung  an  der  Impfstelle  und  die  metastatischen  Herde  in  den 
Lymphdrüsen,  in  der  Leber  und  in  der  Milz  enthalten  in  Reinkultur  in 
großer  Menge  lange  Streptokokkenketten,  welche  entweder  gestreckt  und 
in  langen  Schleifen,  oder  in  Knäueln  zusammengerollt  zwischen  den 
Eiterkörperchen  liegen  und  auch  in  kleineren  Haufen  von  letzteren  ein- 
geschlossen sind. 

Feldmäuse  sind,  wie  Kitt  festgestellt  hat,  mit  Druse  nicht  tödlich  zu 
infizieren.  Es  bildet  sich  an  der  Impfstelle  ein  Eiterungsprozess,  welcher 
nach  Abstoßung  des  abgestorbenen  Hautstückes  in  Heilung  übergeht. 

Meerschweinchen  und  Kaninchen  sind  wenig  empfänglich  für  eine 
Infektion  mit  Drusestreptokokken.  Meerschweinchen  lassen  sich  sub- 
kutan nach  Schütz  nicht  infizieren,  bei  Kaninchen  entsteht  bei  sub- 
kutaner Impfung  am  Ohr  eine  vorübergehende,  erisypelatöse  Anschwellung. 
Großen  Dosen  erliegen  jedoch  diese  Tiere  bei  intraperitonealer  Appli- 
kation. Durch  fortgesetzte , intraperitoneale  Impfung  lässt  sich  die 
Virulenz  für  letztere  außerordentlich  steigern  (Nocard). 

In  zweifelhaften  Fällen,  in  denen  eine  Unterscheidung  zwischen  Druse 
und  Rotz  schwierig  ist,  kann  man  die  vergleichsweise  subkutane  Impfung 
von  Meerschweinchen,  Haus-  und  Feldmäusen  als  sicheres  differential- 
diagnostisches Mittel  verwerten.  Gehen  die  Hausmäuse  an  Impfdruse 
ein,  während  die  für  Rotz  sehr  empfänglichen  Feldmäuse  die  Impfung 
überleben,  so  ist  die  Diagnose  für  Druse  gesichert  (Kitt). 


7.  Der  natürliche  Infektionsmodus. 

Das  frühzeitige  Absterben  und  Avirulentwerden  des  Drusestrepto- 
coccus in  Kulturen  lässt  schon  darauf  schließen,  dass  die  Tenazität 
desselben  nicht  groß  ist,  und  dass  derselbe  außerhalb  des  Tierkörpers 
bald  abstirbt.  Kitt  stellte  fest,  dass  vertrockneter,  stark  streptokokken- 
haltiger Druseeiter  sich  bei  Mäusen  nicht  mehr  als  infektiös  erwies, 
während  Nocard  mit  eingetrockneten  Hautkrusten  drusekranker  Pferde 
eine  wirksame  Uebertragung  noch  gelang.  Wir  können  indes  mit 
Rücksicht  auf  den  epidemiologischen  Verlauf  der  Druse  und  die  geringe 
Tenazität  der  Drusestreptokokken  in  der  Kultur  annehmen,  dass  die 
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Druse  eine  exquisit  kontagiöse  Krankheit  darstellt,  die  Uebertragung 
der  Regel  nach  von  Pferd  zu  Pferd  erfolgt  und  Zwischenträger  nur 
eiue  geringe  Rolle  spielen  können.  Die  Infektion  wird  vermittelt  durch 
den  Eiter  und  den  Nasenausfluss  kranker  Pferde.  Aus  dem  Primärsitz 
der  Krankheit  und  dem  Erfolg  der  Impfversuche  von  der  Naseuschleim- 
haut aus  geht  mit  Sicherheit  hervor,  dass  die  Nasen-  und  Rachenschleim- 
haut die  Eingangspforte  für  den  Erreger  bei  der  natürlichen  Infektion 
darstellt,  wohin  er  durch  Aspiration  von  ausgeprustetem  Nasenschleim 
(Tröpfcheninfektion)  oder  durch  infiziertes  Trinkwasser  oder  Futter  ge- 
langt. Bermbach  hat  den  Infektionsmodus  vom  Verdauungstractus  aus 
experimentell  nachweisen  können,  indem  er  Pferde  in  Wasser  aufge- 
scliwemmten  Druseeiter  trinken  ließ.  Ein  Teil  der  Pferde  erkrankte  an 
typischer  Druse  durch  Infektion  von  der  Rachenschleimhaut  aus,  in 
keinem  Falle  aber  erfolgte  eiue  Darmaffektion  mit  Abszedierung  der 
Gekrösdrüsen.  Schütz  ist  geneigt,  die  Gekrösdriisenabszesse  auf  eine 
Infektion  mit  Drusestreptokokken  vom  Darme  aus  zurückzuführen. 
Sollte  diese  Anschauung  zu  Recht  bestehen,  dann  müssten  bei  der  Häu- 
figkeit der  Erkrankung  der  Rachenschleimhaut  im  Verlauf  der  Druse, 
bei  welcher  die  Pferde  gezwungen  sind,  Druseeiter  abzuschlucken,  die 
Gekrösdriisenabszesse  viel  häufiger  zu  beobachten  sein.  Bermbach3 
konnte  unter  300  Drusepatienten  nur  einmal  Gekrösdriisenabszesse  fest- 
steilen.  Es  dürfte  somit  die  Ansicht  von  Nocard  & Leclainche, 
dass  die  Gekrösdriisenabszesse  auf  metastatischem  Wege  zu  stände 
kommen,  der  Wirklichkeit  entsprechen.  Doch  ist  nicht  ausgeschlossen, 
dass  auch  gelegentlich  bei  einem  drusekranken  Pferde,  welches  eine 
größere  Menge  Eiter  zu  verschlucken  die  Gelegenheit  hatte,  eine  In- 
fektion der  Schlundsehleimhaut  und  des  Darmes  mit  Abszedierung  in 
den  Gekrösdrüsen  cintritt.  Einen  solchen  Fall  erwähnt  Zimmermann31. 
Eine  primäre  Druseinfektion  vom  Darmkanal  aus  ist  noch  nicht  beob- 
achtet worden;  eher  erfolgt  die  Infektion  von  der  Rachenschleimhaut 
aus.  Als  Infektionsatrium  für  die  Druseinfektion  kann  somit  die  Darm- 
schleimhaut nicht  in  Betracht  kommen.  Durch  die  Versuche  von  Joly 
& Leclainche16  ist  nachgewiesen  worden,  dass  die  Druseinfektion  auch 
durch  die  Haut  vor  sich  gehen  kann.  Doch  dürfte  dieser  Infektionsmodus 
sehr  selten  sein. 

Eine  Druseform,  welche  durch  die  Begattung  erzeugt  wird  und  in 
einem  heftigen  Katarrh  der  Yaginalschleiinhaut  besteht,  ist  in  Frankreich 
von  Letard14  beobachtet  und  als  gourme  coitale  bezeichnet  worden. 
Sodann  kann  der  Drusestreptococcus  durch  die  Nabelvene  oder  von 
Wunden  aus  (Kastrationswunden)  eindringen  und  eine  Allgemeininfektion 
liervorrufen.  Endlich  ist  durch  drusekranke  Saugfohlen  die  Möglichkeit 
einer  Infektion  des  Euters  mit  Drusestreptokokken,  der  Entstehung  einer 
Mastitis  bei  der  Mutterstute,  vorhanden.  Fälle  dieser  Art  mit  tödlichem 
Ausgang  sind  beobachtet  worden  von  Bermbach  und  Jensen  1.  c. 


8.  Verhältnis  des  Drusestreptococcus  zu  dem  Strepto- 
coccus Schütz,  dem  sog.  Brustseuchecoccus. 


In  neuerer  Zeit  ist  die  Frage  über  die  Identität  oder  Verschiedenheit 
des  Streptococcus  pyogenes,  der  bei  verschiedenen  Krankheitsprozessen 
des  Menschen  nachgewiesenen  Streptokokkenarten,  des  Streptococcus- 
Schütz  und  des  Drusestreptococcus  lebhaft  diskutiert  worden.  Eine  Reihe 
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von  Autoren  stellt  sich  auf  einen  nnistischen  Standpunkt,  während  andere 
die  Verschiedenheit  der  Streptokokkenarten  bezw.  bestimmte  Gruppen  von 
Streptokokken  annehmen.  Diese  Frage,  welche  früher  eine  rein  doktrinäre 
war,  hat  eine  praktisch eBedeutung  erlangt,  als  man  begann,  dieSerumtherapie 
auch  auf  die  durch  die  Streptokokken  bedingten  Krankheitsprozesse  auszu- 
dehnen. Bei  unsererBetrachtung  ist  zu  entscheiden : ist  derDrusestreptococcus 
spezifischer  Natur,  oder  ist  er  mit  dem  sog.  Brustseucheeoccus,  dem 
Streptococcus  Schütz,  identisch?  Hell13  und  Foth12  halten  den  Druse- 
streptococcus und  den  Streptococcus  Schütz  mit  Rücksicht  auf  ihre  Aehn- 
lichkeit  in  morphologischer  und  kultureller  Beziehung  für  nahe  verwandt, 
für  Subspecies  einer  Art,  den  letzteren  aber  für  identisch  mit  dem 
Streptococcus  pyogenes.  Lignieres  17  ist  neuerdings  noch  weiter  ge- 
gangen und  hat  erklärt,  dass  der  Streptococcus  Schütz,  der  sog.  Brustseuche- 
coccus,  nichts  anderes  sei,  als  der  Drusestreptococcus,  Streptoc.  equi. 
Er  schreibt  dem  Drusestreptococcus  eine  sekundäre  Bedeutung  bei  der 
Brustseuche  (Pneumopleuresie)  des  Pferdes  zu.  Als  Beweis  für  die 
Identität  führt  er  an,  dass  sich  beide  Streptokokkenarten  nach  Gram 
färben,  der  Unterschied,  welcher  hierin  gemacht  wurde,  nicht  zu  Recht 
besteht,  und  dass  es  ihm  gelungen  sei,  durch  das  Serum  eines  mit 
Drusestreptokokken  immunisierten  Hundes  Mäuse  gegen  die  tödliche 
Infektion  mit  den  Streptokokken  Schütz  zu  schützen.  Demgegenüber 
konnte  Verf.  feststellen,  dass  Streptokokkenimmunserum,  welches  durch 
intravenöse  Behandlung  von  Pferden  mit  Streptokokken  Schütz  erzielt 
wurde,  Bouillonkulturen  dieses  Streptococcus  verschiedener  Provenienz 
stark  agglutinierte,  Drusebouillonkultur  jedoch  nicht.  Im  Mäuseversuch 
schützte  dieses  Serum  gegen  Streptococcus  Schlitz,  jedoch  nicht  gegen 
Druse.  Ein  umgekehrter  Versuch,  eine  riruseimmunserum  durch  intra- 
peritoneale  Behandlung  von  Kaninchen  mit  Drusestreptokokken  zu  er- 
zielen, schlug  fehl,  da  die  Tiere  nach  der  3.  bezw.  4.  Impfung  eingingen 
und  Schutzstoffe  im  Blute  noch  nicht  nachzuweisen  waren. 

Allein  abgesehen  von  diesen  Agglutinations-  und  Impfversuchen, 
welche  für  eine  Artverschiedenheit  der  genannten  beiden  Streptokokken- 
species  sprechen,  wären  noch  folgende  kulturelle  und  biologische  Unter- 
schiede hervorzuheben.  Der  Drusestreptococcus  wächst  auf  Serum  in 
Form  eines  glasigen,  schleimigen  Tropfenbelages,  während  der  Strepto- 
coccus Schütz  auf  Serum  in  Gestalt  von  kleinen,  gelblichweißen,  nur 
wenig  durchsichtigen  Kolonieen  wächst,  die  keine  Tendenz  zur  Kon- 
fluenz zeigen  und  eine  glasig-schleimige  Beschaffenheit  vermissen  lassen. 
Der  Streptococcus  Schütz  wächst  nur  in  flüssigen  Medien  als  Strepto- 
coccus ; innerhalb  des  Tierkörpers,  in  den  Geweben,  auf  der  Agarstrich- 
fläche und  im  Gelatinestich  tritt  er  uns  als  Diplococcus,  als  ein  schein- 
bar ovales  Bakterium  entgegen,  eine  Eigentümlichkeit,  welche  im  An- 
fang zu  der  irrtümlichen  Ansicht  geführt  hat,  dass  er  ein  ovales,  bipolar 
sich  färbendes  Bakterium  darstellt,  welches  in  die  Gruppe  der  Erreger 
gehört.  Der  Drusestreptococcus  zeigt  nicht  nur  in  flüssigen  Medien, 
sondern  auch  auf  und  in  festen  Kulturnährböden  und  vor  allen  Dingen 
in  den  Geweben  des  Tierkörpers  stets  die  lange  Kettenform.  In  flüs- 
sigen Nährböden  repräsentiert  der  Streptococcus  Schütz  den  Typus  des 
Streptococcus  convolutus,  während  der  Drusestreptococcus  mit  seinen 
gestreckten,  wellig  gestalteten  Ketten  mehr  dem  des  Streptoc.  longus 
entspricht. 

Nach  Lignieres  Angaben  (persönl.  Mitteilg.)  soll  durch  mehrmalige, 
fortgesetzte  subkutane  Uebertragung  auf  Pferde  der  Streptococcus  Schütz 
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vollkommene  Uebereinstimmung 


mit  dem  Drusestreptococcus  an- 


n a cli  3 maligem 


eme 

nehmen.  Ich  habe  dieses  nachgeprüft  und  fand,  dass 
Ueberimpfen  der  Streptococcus  Schütz  im  Eiter  lange  Ketten  bildete 
und  sieb  deutlich  nach  Gram  färbte,  was  nicht  weiter  auffallen  kann 
und  bereits  schon  von  Hell  konstatiert  wurde.  In  den  angelegten  Gela- 
tine- und  Agarkulturen  und  bei  Verimpfung  auf  Mäuse  zeigte  der  Strepto- 

Aussehen  (Diplokokkenform),  auch 


coccus  keine  Veränderung  m seinem 

starben  die  Mäuse  nicht  an  Impfdruse,  und  durch  Einspritzung  von 
großen  Kulturmengen  dieses  hochvirulenten  Streptococcus  in  die  Nasen- 


vorherigem 


kräftigen  Reiben 


der 


eine  Erkrankung, 


höhle  von  3 jungen  Pferden  nach 
Nasenschleimhaut  mit  einer  sterilen  Bürste  konnte 
welche  als  Druse  gedeutet  werden  konnte,  nicht  hervorgerufen  werden. 
Die  Tiere  zeigten  normale  Temperatur  und  Fresslust  und  nur  einen 
leichten  serösen  Ausfluss  (ohne  Husten),  welcher  nach  2 Tagen  wieder 
verschwand.  Dieses  Resultat  stimmt  mit  den  Erfahrungen  Hells  über- 
ein. Bei  den  an  mehreren  Hundert  Pferden  zur  Immunisierung  gegen 
Brustseuche  mit  Kulturen  des  vermeintlichen  Erregers,  Streptoc.  Schütz, 
wiederholt  vorgenommenen  intratrachealen  Impfungen  trat  nicht  ein  ein- 
ziger Fall  von  Druse  auf.  Es  ist  somit  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen, 
mit  den  Streptokokken  Schütz  eine  Druseinfektion  bei  Pferden  zu  er- 
zeugen. In  Uebereinstimmung  mit  der  praktischen  Erfahrung,  dem  kon- 
tagiösen  Charakter  und  epidemischen  Verlauf  der  Druse,  müssen  wir  aus 
den  oben  erwähnten  Versuchsresultaten  annehmen,  dass  die  Druse  spezi- 
fischer Natur  ist  und  von  einem  von  den  übrigen  Streptokokkenarten 
verschiedenen  Streptococcus  hervorgerufen  wird.  Wenn  es  sich  um  die 
Identitätsfrage  morphologisch  ähnlicher  Bakterien  handelt,  so  sind  die 
pathogenen  Eigenschaften  als  das  höhere  Kriterium  der  Unterscheidung 
anzusehen.  Nicht  die  Form,  das  Aussehen,  Wachstum  u.  s.  w.,  sondern 
die  Wirkung  der  Bakterien  auf  den  Organismus,  ihre  krankmachenden 
Eigenschaften,  sind  das  Entscheidende.  Die  in  morphologischer  und  kul- 
tureller Beziehung  eine  große  Uebereinstimmung  zeigenden  Streptokokken 
stellen  eine  Bakteriengruppe  dar,  welche  zum  Teil  mit  ganz  bestimmten 
pathogenen  Eigenschaften  ausgestattet  sind.  Es  geht  dieses  aus  dem 
Nachweis  von  Streptokokken  als  spezifische  Erreger  von  bestimmten 
ansteckenden  Krankheiten  hervor  (Streptokokken  der  Cerebrospinal- 
meningitis des  Pferdes,  Strept.  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  des 
Rindes,  Strept.  des  Abortus  der  Stuten).  Zur  Zeit  ist  es  mit  unseren 
heutigen  Untersuchungsmethoden  noch  unmöglich,  die  verschiedenen 
Streptokokkenarten  in  morphologischer  und  kultureller  Beziehung  von- 
einander zu  unterscheiden. 


9.  Serumtherapie. 

Die  Serumtherapie  kann  bis  jetzt  bei  der  Behandlung  der  Druse 
einen  einwandsfrei  sicheren  Erfolg  noch  nicht  verzeichnen.  Es  liegen 
Beobachtungen  vor,  welche  1.  mit  dem  Serum  von  Pferden,  welche  die 
Druse  überstanden  haben,  2.  mit  MARMORECKSchem  Serum,  3.  mit  Druse- 
immunserum, erhalten  durch  methodische  Behandlung  von  großen  Tieren 
mit  Drusekulturen,  und  4.  mit  sog.  polyvalentem  Serum,  dem  Produkt 
verschiedener  Streptokokkenarten  (Aroxsoiin2),  neuerdings  angestellt 
worden  sind.  Alle  diese  Versuche  lassen  einen  sicheren  Schluss  auf 
den  Wert  dieser  Behandlung  noch  nicht  erkennen.  Wie  die  sog.  guten 
Resultate  vielfach  zu  beurteilen  sind,  geht  am  besten  aus  den  Mitteilungen 
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von  Delvos9  hervor.  Derselbe  behandelte  97  Pferde,  welche  teils  an 
Druse  erkrankt,  teils  der  Ansteckung-  ausgesetzt  gewesen  waren,  mit 
Serum  von  Pferden,  welche  in  schwerer  Form  die  Druse  Überstunden 
hatten,  und  zwar  mit  sehr  gutem  Erfolge:  bereits  erkrankte  Pferde 

wurden  angeblich  sehr  günstig  beeinflusst,  und  von  den  immunisierten 
Tieren  erkrankte  keins.  Die  Konservierung  des  Serums,  welche  nach 
Zusatz  von  y2  % Karbolsäure  durch  Erwärmen  auf  70°  unter  Verschluss 
geschah,  lässt  darauf  schließen,  dass  der  angeblich  günstige  Erfolg  wohl 
nicht  auf  das  Serum,  welches  durch  die  Erhitzung  inaktiviert  wurde, 
zurückzuführen  ist,  sondern  auf  andere  äußere  Verhältnisse,  welche  dem 
Berichterstatter  entgangen  sind. 

Capelletti  & Vivaldi6  experimentierten  mit  MARMORECKSchem 
Serum  mit  angeblich  sicherem  Erfolg,  desgleichen  Pflanz23  mit  Anti- 
streptokokkenserum  vom  Institut  Pasteur.  Jess15  will  stets  sichere 
Resultate  mit  hochwertigem  Druseimmunserum  erzielt  haben.  Eine 
wesentlich  sicherere  Wirkung  soll  das  Serum  entfalten,  wenn  den  zu 
immunisierenden  Pferden  gleichzeitig  frisches  normales  Pferdeserum 
eingespritzt  wird.  (Zu  welchem  Zwecke  außerdem  Normalserum  ein- 
gespritzt wurde,  ist  schwer  verständlich,  da  die  Impflinge  doch  über 
genügend  Normalserum  verfügen.  Verf.)  Angerstein  1 giebt  als  Resultat 
seiner  Versuche  mit  Druseimmunserum  an,  dass  nach  der  Impfung  die 
Temperatur  zurückging,  der  Nasenausfluss  sistierte,  die  Abszessbildung 
jedoch  gar  nicht  beeinflusst  wurde.  Die  Drüsenanschwellungen  absze- 
dierten  ebenso,  wie  ohne  Immunserum,  auch  wurde  eine  Abkürzung  des 
Krankheitsverlaufes  nicht  erzielt.  Die  Zukunft  wird  erst  zeigen  können, 
ob  von  der  Serumtherapie  für  die  Behandlung  und  Vorbeuge  der  Druse 
etwas  zu  erwarten  ist  oder  nicht. 
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XX. 


Der  Mäusetypkus. 

Von 

J.  Bongert, 

städt.  Obertierarzt  in  Berlin. 


1.  Einleitung. 

In  neuerer  Zeit  sind  verschiedentlich  Versuche  angestellt  worden 
schädliche  Tiere  durch  Auslegen  von  Kulturen  pathogener  Bakterien 
auszurotten.  Wenn  man  von  den  Versuchen  zur  Vernichtung  der  Nonneu- 
raupen absieht,  handelt  es  sieh  bei  dieser  Ausrottung  schädlicher  Tiere 
durch  Bakterienkulturen  ausschließlich  um  Nagetiere,  welche  zum  Teil 
durch  massenhaftes  Auftreten  zu  einer  wahren  Landplage  werden  können 
(Kaninchen,  Mäuse),  zum  Teil  durch  Verschleppung  und  Verbreitung 
parasitärer  Krankheiten  und  gefährlicher  Seuchen  eine  gefürchtete  Kolle 
spielen  (Hatten:  Trichinosis,  Best). 

Während  die  Versuche  zur  Vertilgung  der  Hatten  und  zur  Besei- 
tigung der  Kaninchenplage  vermittelst  passender  Seuchenerreger  bis  jetzt 
wenig  befriedigende  und  zuverlässige  Resultate  geliefert  haben,  hat  die 
Bekämpfung  der  Mäuseplage  nach  der  LöFFLERSchen  Methode  mit  dem 
von  ihm  entdeckten  Bacillus  sich  fast  ausnahmslos  als  sicher  und  prak- 
tisch bewährt. 

Im  Jahre  1890  beobachtete  Löffler16*  unter  den  im  hygienischen 
Institut  zu  Greifswald  gehaltenen  Vorratsmäusen  eine  Epizootie,  welcher 
in  kurzer  Zeit  69  % der  Tiere  erlagen.  Das  Umsichgreifen  der  Seuche 
wurde  augenscheinlich  durch  die  Gewohnheit  der  Mäuse  begünstigt,  die 
toten  Genossen  anzufressen  und  zu  verzehren.  Durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  stellte  Löffler  als  Ursache  dieser  Seuche  ein  kurzes, 
plumpes  Stäbchen  fest,  welches  er  Bacillus  typhi  murium  nannte,  da 
dasselbe  in  morphologischer  und  kultureller  Beziehung,  namentlich 
aber  in  seiner  Verbreitung  im  Tierkörper,  eine  große  Aehnlichkeit  mit 
dem  Typhusbacillus  des  Menschen  darbot. 


2.  Morphologie  und  Färbbarkeit  des  Erregers. 

Der  Mäusebacillus  ist  ein  kurzes,  ziemlich  plumpes  Stäbchen  mit  ab- 
gerundeten Enden,  welches  sowohl  in  der  Kultur,  wie  im  Tierkörper 
[Phot.  276)  eine  wechselnde  Größe  in  Länge. und  Dicke  zeigt.  Manche 
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Bazillen  erscheinen  verkümmert,  manche  kräftig  entwickelt.  Die  Durch- 
schnittsgröße ist  auf  1 — 3 u : 0,6 — 0,8  anzugeben.  In  flüssigen  Nähr- 

medien treten  längere  Stäbchenformen  und  Fäden  auf. 

Der  Mäusetyphusbacillus  färbt  sich  mit  den  gewöhnlichen  Anilinfarb- 
stoffen, nimmt  jedoch,  wie  der  Typhusbacillus  des  Menschen  und  der 
Schweinepestbacillus,  die  Farbe  etwas  schwer  auf.  Er  teilt  mit  den  ver- 
wandten Coliarten  die  Eigenschaft,  sich  nach  Gram  zu  entfärben.  Er 
zeigt  eine  lebhafte  Beweglichkeit,  welche  durch  10 — 14  peritrich  ange- 
ordnete Geißelfäden  vermittelt  wird  (vergl.  Phot.  Nr.  274).  Sporen- 
bildung tritt  beim  Mäusetyphusbacillus  in  Uebereinstimmung  mit  den 
übrigen  Vertretern  der  Coligruppe  nicht  ein. 


3.  Züchtung  des  Erregers. 

Der  Mäusetyphusbacillus  wächst  leicht  auf  den  gebräuchlichen  Nähr- 
böden, am  besten  bei  Körpertemperatur;  bei  Zimmertemperatur  ist  das 
Wachstum  etwas  langsamer,  jedoch  ebenso  kräftig.  Unter  10°  C findet 
ein  mikroskopisch  sichtbares  Wachstum  nicht  statt.  In  der  Buciiner- 
schen  Bohre  bei  Sauerstoffabschluss  wächst  er  fast  ebenso  gut,  wie  bei 
Sauerstoffzutritt.  Aehnlich  dem  Typhusbacillus  des  Menschen  zeigt  er 
sich  gegen  Schwankungen  in  der  Alkaleszenz  des  Nährbodens  wenig 
empfindlich;  er  wächst  bei  stark  alkalischer,  neutraler  und  saurer  Re- 
aktion. 

Auf  Agar  bildet  der  Bac.  typhi  mur.  einen  grauweißen,  etwas  durch- 
scheinenden, mehr  oder  weniger  dicken,  wenig  charakteristischen  Belag 
und  bei  getrenntem  Aufgehen  der  Kolonieen  (aus  Herzblut)  ebenso  aus- 
sehende, wenig  erhabene  runde  Kolonieen,  welche  bis  zu  4 mm  Durch- 
messer erreichen  können.  Das  Kondenswasser  wird  stark  getrübt. 

Auf  Gelatine  bilden  die  Mäusetyplmsbazillen  bei  Zimmertemperatur 
nach  Ablauf  von  48  Stunden  grauweiße,  flache,  runde,  bläulich  durch- 
schimmernde, etwa  stecknadelkopfgroße  Kolonieen.  Räumlich  getrennte 
Kolonieen  erreichen,  wie  auf  dem  Schrägagar,  einen  Durchmesser  von 
3 — 4 mm,  verlieren  dann  meist  ihre  runde  Gestalt  und  nehmen  eine 
zackige  und  wellige  Begrenzung  an,  ähnlich  den  echten  Typhusbazillen- 
kolonieen,  wobei  die  Gelatine  sich  leicht  trübt.  Die  Gelatinestichkultur 
bietet  wenig  Charakteristisches.  Es  bildet  sich  ein  kräftiger,  grauweißer 
Impffaden,  welcher  aus  kleinen,  kugelförmigen,  sehr  bald  konfluierenden 
Kolonieen  zusammengesetzt  wird,  mit  mäßiger  Ausbreitung  auf  der  Ober- 
fläche in  Form  eines  unregelmäßig  begrenzten,  grauweißen  Belages.  Eine 
Verflüssigung  der  Gelatine  tritt  dabei  nicht  ein. 

In  Plattenkulturen  von  Gelatine  und  Agar  erscheinen  die  tiefliegen- 
den Kolonieen  rund,  durchsichtig,  grau  und  nur  schwach  gekörnt,  später 
nehmen  sie  eine  gelblichbraune  Färbung  an  und  zeigen  eine  starke 
Körnung.  Die  oberflächlichen  Kolonieen  sind  stark  gekörnt  und  zeigen 
eine  vom  Nabel  der  Kolonie  ausgehende  zarte  Fältelung,  welche  jedoch 
nicht  so  deutlich  und  charakteristisch  ausgeprägt  ist,  wie  bei  den  Kolo- 
nieen des  echten  Typhusbacillus  (s.  Phot.  Nr.  273). 

Auf  Kartoffeln  wächst  der  Mäusetyphusbacillus  als  weiße,  dicke  Auf- 
lagerung, in  deren  Umgebung  sich  die  Substanz  der  Kartoffel  schmutzig 
graublau  färbt.  Auf  schräg  erstarrtem  Blutserum  bildet  er  einen  durch- 
scheinenden Ueberzug. 

In  Peptonzuckerbouillon  wachsen  die  Mäusetyphusbazdlen  sehr  kräftig, 
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trüben  dieselbe  und  bilden  unter  starker  Gasentwickelung  einen  dicken, 
wolkigen  Bodensatz.  Die  vorbei*  neutrale  Reaktion  der  Bouillon  wird 
dabei  stark  sauer. 


In  Milch  gedeihen  sie  ausgezeichnet;  das 


Aussehen 
aber  soll 


derselben  wird 
nach  Löffler, 


durch  das  Wachstum  nicht  verändert,  wohl 
Kitt  u.  a.  die  Reaktion  stark  sauer  werden.  Im  Gegensatz  zu  diesen 
Angaben  stellten  Lehmann  & Neumann  (bakteriol.  Diagnostik)  fest,  dass 
der  Mäusetyphusbacillus  auf  Milchzucker  weder  Säure  noch  Gas  bildet, 
die  Milch  genau  wie  der  echte  Typhusbacillus  flüssig  lässt  und  alkalisch 
macht.  Auch  Verfasser  konnte  bei  zwei  in  größeren  Zwischenräumen 
von  der  Firma  Schwarzlose  & Sohn  in  Berlin  (der  Bezugsquelle 
von  LöFFLERSchen  Mäusetyphuskulturen)  bezogenen  Kulturen  feststellen, 
dass  in  gewöhnlicher  Bouillon,  in  sterilisierter  Milch  und  in  Milch- 
zuckerbouillon keine  Säurebildung,  sondern  eine  Erhöhung  der  Alka- 
leszenz  eintrat.  Lackmusmolke  wurde  unter  Trübung  stark  gebläut, 
während  eine  zur  Kontrolle  verwandte  Diphtheriebazillenkultur  eine 
deutliche  Rotfärbung  der  Lackmusmolke  hervorrief.  In  nicht  alkali- 
sierter, saurer  Bouillon,  welche  zur  Neutralisation  bis  zum  Lackmus- 
neutralpunkt  einen  Zusatz  von  0,8^,  bis  zum  Phenolphthale'inpunkt 
2,4^  Normalsodalösung  erforderte,  entsprach  die  Alkalibildung  nach 
einem  fünftägigem  Wachstum  des  B.  typhi  mur.  1,4^  Normalsodalösung, 
in  lackmusneutraler  Bouillon  betrug  die  Alkalibildung  1,13^  und  in 
Bouillon,  welche  bis  zum  Phenolphthaleinpunkt  neutralisiert  wurde,  war 
die  Reaktion  dieselbe  geblieben : es  hatte  sich  weder  Säure  noch  Alkali 
gebildet.  In  traubenzuckerhaltiger  Bouillon  trat  jedoch  unter  starker 
Gasbildung  saure  Reaktion  auf.  Lehmann  & Neumann  konstatierten 
ebenfalls  eine  Vergärung  des  Traubenzuckers,  jedoch  keine  Gasbildung. 
Die  Säurebildung  betrug  nach  fünftägigem  Züchten  des  Mäusetyplms- 
bacillus  in  lackmusneutraler  lJ/2  proz.  Zuckerbouillon  1,89  ^ norm. 
Säuregrade  und  in  der  bis  zum  Phenolphthaleinneutralpunkt  alkalisierten 
Zuckerbouillon  entsprach  die  gebildete  Säuremenge  5,88 
pro  100  ccm. 

Der  Bac.  typhi  murium  bildet  kein  Indol. 


Säuregraden 


4.  Sektionsbefund. 

Bei  den  an  Mäusetyphus  eingegangenen  Mäusen  zeigen  sich  die 
pathologisch -anatomischen  Veränderungen  hauptsächlich  an  dem  Ver- 
dauungstractus  und  den  mit  ihm  in  Verbindung  stehenden  Organen.  In 
den  meisten  Fällen  ist  bei  den  infolge  der  natürlichen  Ansteckung  ge- 
storbenen Mäusen  eine  hämorrhagische  Entzündung  des  Magens  und 
Darmes  zu  konstatieren.  Im  Pylorusteil  des  Magens  und  in  der  Schleim- 
haut des  Dünndarmes  befinden  sich  kleine  Blutungen.  Der  untere  Teil 
des  Dünndarmes  ist  mit  schwärzlichem  Inhalt  gefüllt.  Die  Mesenterial- 
drüsen sind  geschwollen,  graurot  und  mit  Hämorrhagieen  durchsetzt.  Die 
Milz  ist  stark  vergrößert,  auffallend  braunrot  und  meist  von  etwas  derber 
Konsistenz.  Die  Leber  zeigt  sich  sehr  oft  parenchymatös  getrübt  und 
besitzt  in  der  Regel  einen  starken  Fettgehalt;  dann  und  wann  treten 
in  der  braunroten  Substanz  der  Leber  kleine,  gelbliche  Flecke  auf 
(Nekrose  . Mitunter  ist  an  der  Leber  außer  einer  stärkeren  Blutfülle 
nichts  Abweichendes  zu  konstatieren.  Die  Nieren  sind  meist  blass,  zu- 
weilen parenchymatös  getrübt;  die  Lungen  erscheinen  teils  normal,  teils 
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rotfleckig  bezw.  braunrot.  Hin  und  wieder  sali  Löffler  in\  freien  Raum 
der  Bauchhöhle  Blut,  ohne  dass  die  Quelle  der  Blutung  nachzuweisen  war. 

In  Ausstrichpräparaten  von  der  Leber  und  der  Milz  sind  in  der  Regel 
in  größerer  Zahl  die  oben  beschriebenen  plumpen  Stäbchen  nachzuweisen. 
Besonders  in  den  Gekrösdrüsen  finden  sich  große  Anhäufungen  dieser 
Bazillen.  Im  Herzblut  sind  dieselben  stets  nur  in  geringer  Zahl  vor- 
handen. Aber  auch  in  der  Leber  und  Milz  können  die  Bazillen  in 
außerordentlich  geringer  Menge  sich  vorfinden.  Meist  liegen  sie  aber 
in  größerer  Anzahl,  mitunter  in  Haufen  zusammen  und  sind  zum  Teil 
in  Leukocyten  eingeschlossen  (Phot.  Nr.  270).  In  Schnitten  aus  den 
Organen  fand  Löffler  die  Bazillen  innerhalb  der  Kapillaren  in  Haufen 
zusammenliegend.  Diese  herdförmige  Anhäufung  in  den  Organen  erinnert 
an  den  menschlichen  Abdominaltyphus  und  veranlasste  Löffler  zu  der 
Bezeichnung  »Mäusetyphus«.  In  einigen  Fällen  gelang  es  Löffler,  die 
Bazillen  im  Darm  fast  in  Reinkultur  nachzuweisen.  Mit  Hilfe  der  Kultur- 
methode lässt  sich  bei  sämtlichen  der  künstlichen  oder  natürlichen  In- 
fektion erlegenen  Mäusen  der  Mäusetyphusbacillus  leicht  nachweisen  und 
isolieren,  selbst  wenn  in  Ausstrichpräparaten  das  Auffinden  desselben 
Schwierigkeiten  bereitet. 

Die  Veränderungen  im  Darm  und  in  den  Gekrösdrüsen  weisen  da- 
rauf hin,  dass  die  Infektion  der  Mäuse  vom  Darm  aus  erfolgt.  Die 
natürliche  Ansteckung  vom  Darm  aus  wird  herbeigeführt  durch  die  Auf- 
nahme von  Futter,  welches  mit  dem  Kote  seuchenkranker  Mäuse  be- 
schmutzt wurde,  und  durch  das  Benagen  von  infizierten  und  verendeten 
Mäusen  durch  die  überlebenden  Genossen.  Auf  diese  Eigentümlichkeit 
der  Mäuse  gründete  Löffler  seine  Methode  der  Bekämpfung  der  Mäuse- 
plage mit  dem  für  Mäuse  pathogenen  Bacillus. 


5.  Empfänglichkeit  der  verschiedenen  Tierspecies. 

Vom  Darmkanal  aus,  bei  Verabreichung  von  Mäusetyphusbazillen  mit 
dem  Futter,  zeigten  sich  ausschließlich  empfänglich  die  weiße  und  graue 
Hausmaus  (Mus  musculus)  und  die  Feldmaus  (Arvicola  arvalis),  und  zwar 
ist  nach  Lunkewitsch  17  die  Feldmaus  empfänglicher  wie  die  Hausmaus, 
und  die  graue  Hausmaus  etwas  resistenter  wie  die  weiße  Maus  (Löff- 
ler1011). Den  Zeitraum  von  der  Infektion  bis  zum  Tode  stellte  Löffler 
experimentell  auf  1 — 2 Wochen  fest.  Die  Krankheit  übertrug  sich  im 
Käfig  im  Verlauf  einiger  Wochen  von  einem  Insassen  auf  den  anderen, 
so  dass  allmählich  sämtliche  Tiere  ergriffen  wurden.  Kräftige  Indivi- 
duen sah  Löffler  wiederholter  Fütterung  mit  virulenten  Kulturen  wider- 
stehen, ohne  dass  sie  erkrankten. 

Der  subkutanen  Impfung  erlagen  Mäuse  innerhalb  1 — 4 Tagen. 

Außer  der  Haus-  und  Feldmaus  soll  noch  die  Wald-  und  Springmaus 
(Mus  silvaticus)  und  die  Wasserratte  (Arvicola  aquatilis)  für  die  Infektion 
per  os  empfänglich  sein  (Röhrig  & Appel20). 

Katzen,  Ratten,  Hamster,  Ziesel,  Brandmäuse  (Mus  agrarius),  sowie 
kleine  Singvögel,  Tauben,  Hühner,  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
zeigten  sich  in  den  LÖFFLERschen  Infektionsversuchen  mit  den  Bazillen 
per  os  unempfänglich.  Infolge  der  subkutanen  Infektion  starben  die 
genannten  Tierarten  mitunter  nach  3 — 10  Tagen.  Es  entwickelte  sich 
an  der  Impfstelle  eine  ausgedehnte,  speckige,  gelbliche  Infiltration,  welche 
zu  nekrotischer  Abstoßung  der  erkrankten  Partie  führte.  In  diesen 
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nekrotischen  Gewebsfetzen  fanden  sich  in  ungeheuren  Massen  die  Mäuse- 
typhusbazillen, welche  auch  in  den  Organen  kulturell  nachzuweisen  waren. 
Kaninchen  zeigten  sich  weniger  empfänglich  bei  subkutaner  Infektion. 
Es  bildete  sich  eine  ausgedehnte  Eiterung  an  der  Impfstelle , welche 
schließlich  nach  mehreren  Wochen  in  Heilung  überging.  Von  den  großen 
Haustieren  erwiesen  sich  Schafe,  Pferde,  Ziegen,  Kinder  und  Schweine, 
welche  mit  infizierten  Brotstücken  gefüttert  wurden,  für  die  Infektion 
per  os  unempfänglich 16  b.  Von  zwei  jungen  4 Wochen  alten  Ferkeln, 
welche  literweise  mit  Kulturen  gefüttert  wurden,  blieb  das  eine  bei 
mehrmonatlicher  Verabreichung  gesund,  das  andere  starb  8 Tage  nach 
Beginn  der  Fütterung  an  einem  Darmkatarrh,  welcher  nach  Löfflers 
Angaben  nicht  durch  die  verfütterten  Mäusebazillen  verursacht  sein 
konnte,  da  aus  den  Organen  dieses  Tieres  mit  Hilfe  des  Kulturver- 
fahrens Bazillen  nicht  nachzuweisen  waren.  Schafe  vertrugen  große 
Kulturmengen  ohne  Nachteil,  während  gleichzeitig  damit  gefütterte  Mäuse 
prompt  starben.  Auch  für  den  Menschen  erwiesen  sich  die  Mäuse- 
typhusbazillen unschädlich.  Auf  Grund  dieser  Versuche  glaubte  Löffler 
annehmen  zu  können,  dass  die  Gefahr,  andere  Tiere  durch  Ausstreuen 
von  Futter,  welches  mit  dem  Mäusetyphusbazillen  imprägniert  ist,  zu 
infizieren,  sehr  gering  sei.  Immerhin  dürfte  es  mit  Kücksicht  auf  die 
nicht  genügend  aufgeklärte  Todesursache  des  mit  großen  Kulturmengen 
gefütterten  Ferkels  angebracht  sein,  die  Infektionsversuche  Löfflers 
durch  Fütterungsversuche  an  jugendlichen  Tieren,  an  Ferkeln,  Kälbern 
und  Lämmern,  zu  vervollständigen.  Eine  Beobachtung  von  Krickendt14 
lässt  darauf  schließen,  dass  speziell  Kälber  für  große  4)osen  Mäuse- 
typhusbazillen empfänglich  sind  und  tödlich  erkranken  können.  Auf 
einem  Gute  hatte  man  zur  Vertilgung  von  Haus-  und  Feldmäusen  Kul- 
turen des  LöFFLERschen  Mäusetyphusbacillus  verwandt  und  den  liest 
der  Aufschwemmung  mit  den  übriggcbliebenen  Brotstücken  in  das 
Kälberfutter,  gebrühtes  Gerstenschrot,  geschüttet,  welches  am  nächsten 
Morgen  verfüttert  wurde.  Nach  der  Verabreichung  dieses  Futters  an 
4 — 7 Monate  alte  Kälber  erkrankte  eine  Anzahl  derselben  unter  den 
Erscheinungen  einer  mykotischen  Magen-  und  Darmentzündung.  Die 
jüngeren  Kälber  gingen  ein,  während  die  älteren  genasen.  Aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  hat  in  dem  mit  den  Mäusetyphusbazillen  infizierten 
Futter,  welches  mit  warmem  Wasser  angemacht  wurde,  eine  starke  Ver- 
mehrung derselben  stattgefunden,  welche  eine  künstliche  Infektion  der 
Kälber  zur  Folge  hatte.  Durch  eingehende  bakteriologische  Untersuchung 
konnte  Krickendt  als  Ursache  dieser  Kälberkrankheit  den  Mäusetyphus- 
bacillus feststellen.  Für  die  praktische  Verwendung  der  Mäusetyphus- 
bazillen zur  Vertilgung  der  Mäuse  hat  die  Beobachtung  Krickendts 
keine  entscheidende  Bedeutung,  da  eine  zufällige  oder  unbeabsichtigte 
Infektion  des  Futters  mit  Mäusetyphusbazillen  leicht  vermieden  werden 
kann.  Es  ist  dieses  der  einzige  beobachtete  Fall  bei  der  vielfachen 
Anwendung  des  LöFFLERschen  Mäusetilgungsverfahrens,  dass  außer  den 
Haus-  und  Feldmäusen  ein  für  die  Landwirtschaft  wichtige  Tierspecies 
einer  Infektion  vom  Darm  aus  sich  zugänglich  zeigte. 
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6,  Verwendung  der  Mäusetyphusbazillen  zur  Bekämpfung 
der  Feldmausplage  und  die  Resultate  dieser  Versuche. 

Im  Jahre  1892  bot  sich  Löffler1613  die  Gelegenheit,  den  von  ihm 
entdeckten  Bacillus  bei  der  Feldmausplage  in  Thessalien  praktisch  zu 
verwerten.  Er  stellte  Massenkulturen  in  Abkochungen  von  Hafer-  und 
Gerstenstroh  mit  Zusatz  von  \%  Pepton  und  0,5^  Traubenzucker  her. 
In  diese  Kulturen  wurden  Brotstücke  getaucht,  welche  alsdann  in  die 
Mauselöcher  gesteckt  wurden.  Nach  einigen  Wochen  trat  der  volle 
Erfolg  zu  Tage.  Die  Zerstörung  in  den  Feldern  hörte  auf,  und  man 
fand  tote  und  halbtote  Mäuse,  welche  die  charakteristischen  Verände- 
rungen des  Mäusetyphus  mit  reichlichem  Bazillenbefund  zeigten.  Die 
Infektion  der  Mäuse  mit  Hilfe  der  infizierten  Brotstücke  war  also  mit 
Sicherheit  nachgewiesen.  Nach  diesem  glänzenden  Erfolge  Löfflers 
in  Thessalien  sind  vielfach  praktische  Versuche  zur  Vertilgung  der 
Mäuse  mit  Hilfe  des  LöFFLERSclien  Bacillus  mit  gutem  Erfolge  angestellt 
worden.  Kornautii12,  Johne7,  Schmidt22,  Zupnick24,  Brunner4, 
Fokker6  berichten  alle  über  gute,  zum  Teil  glänzende  Resultate.  Un- 
zuverlässige oder  selbst  schlechte  Resultate  konnten  stets  auf  unzweck- 
mäßige Behandlung  und  Verwendung  der  Kulturen  zurückgeführt  werden. 
Entweder  hatten  die  letzteren  durch  zu  langes  Aufbewahren  oder 
durch  Einwirkung  des  Tages-  oder  Sonnenlichtes  ihre  Virulenz  verloren, 
oder  die  Bazillenaufschwemmung  war  unsachgemäß  hergestellt  (heißes 
Wasser),  oder  bei  ungünstigen  Witterungsverhältnissen  (trockenes  heißes 
Wetter  oder  feuchte  Niederschläge)  ausgelegt  worden. 

Brunner4  empfiehlt  zur  Vermeidung  der  schädlichen  Wirkung  des 
Sonnenlichtes  auf  die  Virulenz  der  Bazillen  das  Auslegen  der  Köder  nur 
bei  bedecktem  Himmel  oder  in  den  Morgen-  und  Abendstunden  vor- 
nehmen zu  lassen.  Das  Hauptgewicht  sei  darauf  zu  legen,  nur  junge, 
virulente  Kulturen  nach  vorheriger  Passage  durch  die  Maus  zu  ver- 
wenden, und  zu  gleicher  Zeit  auf  einer  großen,  zusammenhängenden 
Fläche  vorzugehen,  weil  sonst  der  Erfolg  durch  Zulauf  von  Mäusen  aus 
der  Nachbarschaft  bald  wieder  illusorisch  wird.  Die  zweckmäßigste 
Zeit  zum  Auslegen  der  Kulturen  ist  der  Herbst  und  das  Frühjahr,  weil 
dann  die  Mäuse  wegen  Nahrungsmangel  die  infizierten  Brotstücke  leicht 
annehmen.  Einige  Autoren  — Mereschkowsky  19 a,  Appel2,  Brunner4, 
empfehlen  Bouillonkulturen  zur  Herstellung  der  Aufschwemmung.  Am 
zweckmäßigsten  für  den  Versand  sind  jedoch  Agarkulturen.  Zur  Her- 
stellung von  leicht  zu  beschaffenden  Massenkulturen  hat  Appel  ohne  be- 
sonderen Vorteil  Abkochungen  von  Heu,  Stroh,  Kartoffeln,  Erbsen  u.  s.  w. 
verwandt;  ebenso  gut  bewährte  sich  eine  zehnfach  verdünnte  Bouillon. 

Vollkommen  ausreichend  für  die  Praxis  ist  die  Aufschwemmung  der 
Agarkultur  in  abgekochtem  Wasser  oder  in  abgekochter  dünner,  6,2  proz. 
Salzlösung  (ein  Theelöffel  Salz  auf  ein  Liter  Wasser).  Auf  ein  Liter 
Wasser  oder  Salzlösung  rechnet  man  eine  Agarkultur.  Die  Aufschwem- 
mung bereitet  man  in  einem  sauberen  Gefäß,  spült  erst  den  Kulturbelag 
gründlichst  ab,  überträgt  alsdann  auch  die  Agarmasse  in  die  Flüssigkeit 
und  zerdrückt  dieselbe  mit  einem  Holzspan.  Diese  Bazillenaufschwem- 
mung genügt,  um  etwa  1000  Brotwürfel  von  Haselnussgröße  zu  durch- 
tränken. 

Der  Vorschlag  Johnes7,  bei  der  Auslegung  der  Kulturen  anstatt 
Schwarzbrot  nur  Weißbrot  zu  verwenden,  weil  ersteres  leicht  säuert  und 
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hierdurch  die  Virulenz  der  Bazillen  geschwächt  wird,  dürfte  nicht  zu 
Keclit  bestehen,  da,  wie  wir  gesehen  haben,  der  Mäusetyphusbacillus 
keine  Säure  bildet,  sondern  Alkali,  welches  die  event.  entstehende  saure 
Beaktion  des  Schwarzbrotes  aufhebt.  Verfasser  hat  konstatieren  können, 
dass  der  Mäusetyphusbacillus,  in  saurem  Fleischwasser  gezüchtet  sich 
ebenso  virulent  zeigte,  wie  in  alkalisierter  Bouillon.  Um  unglückliche 
Zufälle,  wie  im  Falle  Krickendt  1.  c.,  zu  verhüten,  dürfte  es  angebracht 
sein,  die  Landwirte  auf  die  Möglichkeit  einer  Gesundheitsschädigung  von 
Kälbern  (Jungvieh)  durch  die  Mäusetyphusbazillen  bei  zufälliger  Ver- 
bitterung größerer  Mengen  aufmerksam  zu  machen  und  deshalb  vor 
dem  Zuschütten  von  Kulturrückständen  oder  infizierten  Brotresten  zum 
Kälberfutter  zu  warnen. 


7.  Sonstige  für  Mäuse  pathogene  Bakterien. 

gruppe  angehörig. 


der  Coli- 


Als  Ursache  einer  spontanen  Mäuseseuche  fand  Laser15  einen  dem 
Mäusetyphusbacillus  ähnlichen  Bacillus.  Es  ist  ein  kurzes,  bewegliches, 
bipolar  sich  färbendes  Stäbchen,  welches  zum  Unterschied  vom  B.  typhi 
mur.  die  GRAMSche  Färbung  annimmt.  Auf  Agar  bildet  der  LASEiische 


Agar 
Belag 


mit  gezackten  Kän- 


Mäusebacillus  einen  grauweißen,  glänzenden 
dem.  Die  Kolonieen  sind  bräunlich,  scharf  umschrieben,  sehr  fein 
granuliert,  rundlich  oder  elliptisch.  Auf  Kartoffeln  wächst  der  Bacillus 
als  bräunlicher  Ueberzug.  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt,  es  entsteht  in 
derselben  Gas.  Subkutane  Impfung  tötet  Hausmäuse,  Feldmäuse,  Tauben, 
Kaninchen,  Meerschweinchen.  Per  os  tötet  der  Bacillus  ohne  Ausnahme 
Mäuse  der  verschiedenen  Species  innerhalb  6 — 7 Tagen,  im  allgemeinen 
in  etwas  kürzerer  Zeit,  wie  der  LöfflerscIio  Bacillus160.  Tauben,  Gänse, 
Hühner,  Hunde,  Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen  sind  gegen  die 
Infektion  vom  Darmkanal  aus  immun.  Zwei  Schafe  starben  nach  Ver- 
bitterung von  20  ccm  Kultur  nach  3 bezw.  7 Tagen  an  Gastro- 
enteritis. Aus  den  Organen  der  gestorbenen  Tiere  konnte  der  Bac.  Laser 
kulturell  nicht  nachgewiesen  werden.  Ein  Schwein  und  ein  Kind  blieben 
nach  der  Verbitterung  von  Kulturen  gesund.  Laser  hält  die  Gefahr 
für  die  Schafe  bei  der  Mäusetilgung  mit  seinen  Bazillen  für  nicht  groß, 
da  die  Bazillen  schon  nach  4 Tagen  in  den  ausgelegten  Brotstücken 
nicht  mehr  nachzuweisen  waren.  Zwei  Feldversuche  zur  Vertilgung  der 
Feldmäuse  fielen  gut  aus. 

Einen  dem  Mäusetyphusbacillus  ähnliches  Stäbchen  hat  ferner 
Mereschkowsky  19  als  Erreger  eines  seuchenhaften  Sterbens  unter 
Zieselmäusen  (Spermophilus  musicus)  festgestellt.  Das  Stäbchen  fand 
sich  stets  in  Leber  und  Milz.  Verbitterung  der  Kulturen  an  Eichhörn- 
chen, graue  Mäuse,  Feldmäuse  erzeugte  Tod  in  7 — 10  Tagen.  Pferde, 
Schweine,  Schafe  und  Kälber  bleiben  nach  Verfütterung  von  großen 
Dosen  Bouillonkulturen  gesund,  desgleichen  Geflügel  jeglicher  Art  Ver- 
suche zur  Vertilgung  der  Feldmäuse  (Kussland)  mittelst  des  aus  den 
Zieselmäusen  isolierten  Bacillus  fielen  günstig  aus  19c> d. 

Danysz5  fand  gelegentlich  einer  spontan  unter  den  Feld- und  Wald- 
mäusen in  Charny  en  Seine  et  Marne  aufgetretenen  Epizootie  im  Blute 
und  in  den  inneren  Organen  einen  Bacillus,  der  mit  dem  Bacillus  der 
Entencholera  (Cornil-Toupet)  Aehnlichkeit  besitzt.  Er  wächst  gut  auf 
allen  Nährböden  und  färbt  sich  nach  Gram.  -Durch  Fütterungsversuche 
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mit  Reinkulturen  stellte  Danysz  fest,  dass  der  Bacillus  per  os  pathogen 
ist  für  alle  Mäusearten,  hingegen  unschädlich  ist  für  die  größeren  Nager 
und  alle  übrigen  Haustiere  und  auch  für  den  Menschen.  Zur  Bekämpfung 
der  Feldmausplage  hat  Danysz  verschiedene  größere  Versuche  mit  aus- 
gezeichnetem Erfolge  airsgeführt.  Schon  nach  3 Tagen  fand  man  kranke 
Mäuse  und  später  massenhaft  Kadaver  in  den  Löchern.  Nach  14  Tagen 
waren  keine  lebenden  Mäuse  auf  den  Feldern  mehr  zu  sehen.  Danysz 
gelang  es  weiterhin,  den  anfangs  für  Ratten  nur  wenig  pathogenen 
Bacillus  durch  Passagen  durch  den  Mäuse-  und  Rattenkörper  (Kollodium- 
säckchen) in  der  Virulenz  so  zu  steigern,  dass  er  sich  bei  Verfütterung 
für  Ratten  äußerst  virulent  zeigte.  Die  mit  diesem  in  der  Virulenz 
gesteigerten  Bacillus  zur  Vertilgung  von  Ratten  teils  im  Laboratorium, 
teils  in  der  Praxis  ausgeführten  Versuche  lieferten  ein  gutes  Ergebnis. 
Die  Versuche  von  Danysz  sind  von  Abel1,  Kister  & Köttgen10, 
Bronstein3  und  Markl18  mit  demselben  Erfolge  wiederholt  worden. 
Abel  stellte  praktische  Versuche  zur  Vertilgung  von  Ratten  auf  einem 
Auslandsdampfer,  in  einem  Zollschuppen,  einem  Lagerschuppen,  in  einer 
Desinfektionsanstalt  und  in  einer  Fuhrhalterei  an.  In  drei  Fällen  konnte 
er  eine  bemerkenswerte  Abnahme  der  Ratten  konstatieren,  so  dass  er 
die  Verwendung  des  DANYSzsclien  Bacillus  zur  Rattentilgung  nicht  für 
ganz  aussichtslos  hält.  Dahingegen  gelangten  Klein  & Williams11, 
Krausz13  zu  vollkommen  negativen  Resultaten.  In  den  Versuchen  von 
Rosenau21  starben  von  115  Ratten  nur  46  nach  Verabreichung  von  großen 
Dosen.  Die  widersprechenden  Versuchsergebnisse  sind  zweifellos  auf 
die  außerordentlich  schwankende  Virulenz  des  DANYSz-Bacillus  zurück- 
zuführen, welcher  nach  Marke  1.  c.  ein  exquisiter  Mäuseparasit  ist, 
dessen  Pathogenität  für  Ratten  nur  künstlich  erzeugt  werden  kann,  aber 
rasch  von  selbst  oder  durch  Passage  des  Rattenkörpers  wieder  ver- 
schwindet. Der  ÜANYSZsche  Bacillus  erzeugt  bei  Ratten  keine  Septi- 
kämie,  sondern  die  Tiere  gehen  infolge  einer  Intoxikation  vom  Darm 
aus  zu  Grunde,  wie  Markl  feststellte.  In  dem  DANYSzsclien  Bacillus 
ist  nach  Marke  ohne  Zweifel  ein  Mittel  zur  Bekämpfung  der  Ratten  zu 
erblicken,  man  wird  jedoch  nicht  imstande  sein,  durch  einmaliges  Aus- 
legen der  Kulturen  eine  ausgedehnte,  sich  rasch  verbreitende  Epidemie 
unter  den  Ratten  zu  erzeugen  und  ihre  vollständige  Ausrottung  herbei- 
zuführen. Neuerdings  hat  Wiener  23  a angeblich  mit  gutem  Erfolge  die 
gesunkene  Virulenz  des  DANYSzsclien  Bacillus  durch  mehrmalige  Ueber- 
impfung  auf  rohe  Eier  wieder  steigern  können,  so  dass  die  aus  den 
Eiern  wiedergewonnenen  Kulturen  nunmehr  Ratten  prompt  per  os  töteten. 
Außerdem  gelang  es  Wiener  23 b,  durch  Züchten  im  rohen  Ei  und  An- 
passung an  den  Rattenkörper  eine  avirulente  Colikultur  in  eine  für 
Ratten  virulente  überzuführen,  so  dass  dieselbe  mit  Erfolg  zur  Vertilgung 
von  Ratten  verwandt  werden  konnte.  Mit  dieser  künstlichen  Steigerung 
avirulenter  Colibakterien  zu  vollvirulenten  Krankheitserregern  stellt 
Wiener  das  spontane  Entstehen  von  Epizootieen  unter  den  Nagern,  deren 
Erreger  alle  der  Coligruppe  angehören,  in  Parallele. 

Endlich  gelang  es  Issatschenko  8,  aus  einer  spontan  gestorbenen 
grauen  Ratte  ein  coliartiges  Stäbchen  zu  isolieren,  welches  mit  Erfolg 
als  Vertilgungsmittel  von  Ratten  in  Speichern  und  Wohnräumen  be- 
nutzt wurde.  Die  mit  Kulturen  gefütterten  Ratten  starben  innerhalb 
8 — 14  Tagen,  Mäuse  in  4 — 8 Tagen,  für  alle  anderen  Tiere  zeigte  sich 
das  Stäbchen  nicht  pathogen. 
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XXI. 


Pseudotuberkulose. 

Von 

K.  Grabert, 

Rossarzt  in  Berlin. 


Historisches:  Bald  nachdem  die  Aetiologie  der  Tuberkulose  durch 
die  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  klargelegt  war,  wurden  Beobach- 
tungen über  pathologische  Prozesse  veröffentlicht,  bei  denen  die  ana- 
tomischen Veränderungen  der  Organe  makroskopisch  und  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  auch  mikroskopisch  denjenigen  Anomalieen,  welche  für 
die  Tuberkulose  charakteristisch  sind,  täuschend  ähnelten,  ohne  dass  es 
gelang,  in  ihnen  den  Kocuschen  Bacillus  nachzuweisen.  Abgesehen  von 
Befunden,  in  welchen  der  durch  kleine  Fremdkörper1’2’3’4,  Emboli, 
tierische  Parasiten,  Kladotricheen,  Schimmelpilze  ausgeübte  Reiz  in  den 
betroffenen  Geweben  Bildung  kleiner  Granulationsgeschwülste  veranlasst 
hatte,  wie  sie  Hippolite  Martin  auch  durch  künstliche  Einverleibung 
von  Staub,  Ly copodium,  Quecksilber,  Kanthariden,  Cayennepfeffer  her- 
vorrufen  konnte,  wurden  bei  einer  großen  Zahl  derartiger  Veränderungen 
Bakterien  als  Erreger  nachgewiesen. 

Malassez  & Vignal5  erhielten  1883  nach  Verimpfung  eines  käsigen 
Unterhautknotens  von  einem  an  tuberkulöser  Meningitis  gestorbenen 
Kinde  bei  Meerschweinchen  Knötchen,  in  denen  sich  keine  Tuberkel- 
bazillen, wohl  aber  einzeln  oder  in  Ketten  oder  zoogloeaartigen  Haufen 
liegende  Mikrokokken  und  Bazillen  vorfanden.  Nocard6  wies  diese 
Zooglöen  bei  einer  Geflügelenzootie  nach.  Befunde  von  Mikrokokken 
und  Bazillen  in  Veränderungen,  für  die  er  die  Bezeichnung  Pseudo- 
tuberkulose einführte,  beschrieb  Eberth 7 bei  Meerschweinchen  und 
Kaninchen.  Nach  Verimpfung  von  Watte,  durch  welche  Luft  aus  einem 
Krankenzimmer  von  Phthisikern  filtriert  war,  sah  Chantemesse  8 bei 
Meerschweinchen  sich  eine  Pseudotuberkulose  entwickeln.  Charrin  & 
Roger9,  sowie  Dor10  und  ferner  Zagari11  berichten  über  Befunde  be- 
sonderer Bazillen  in  tuberkelähnlichen  Knötchen  in  der  Leber  und  Milz 
von  Meerschweinchen  und  Kaninchen.  Nocard  & Masselin12  beobach- 
teten bei  Meerschweinchen  Pseudotuberkulose  nach  Verimpfung  des 
Sputums  einer  tuberkulöse  verdächtigen  Kuh  und  Pfeiffer13  nach  Ver- 
impfung von  Lungen-  und  Lymphdrüsenteilen  eines  rotzverdächtigen 
Pferdes,  Paribtti  14  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  nach  Ein- 
spritzungen von  Milch.  Pfeiffer  giebt  eine  genaue  Beschreibung  der 
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von  ihm  angestellten  Untersuchungen  und  Züchtungsversuche.  Nach- 
dem schon  Nocard5  sowie  Grancher  & Ledoux-Lebard16  festgestellt 
hatten,  dass  die  Erreger  der  als  Tuberculose  zoogleique  und  Pseudo- 
tuherculose  hacillaire  in  Frankreich  beschriebenen  Organ  Veränderungen 
bei  Nagetieren  identisch  sind,  stellte  Preisz  17>  18> iü  1894  exakte  ver- 
gleichende Untersuchungen  zwischen  den  Bakterien  von  Nocard,  Pfeif- 
fer, Zagari  und  Parietti  , ferner  dem  1891  von  ihm  und  Guinard, 
in  verkalkten  oder  mörtelartigen,  käsigen  Knötchen  einer  Schafniere  ge- 
fundenen und  dem  von  Kutscher  aus  tuberkelähnlichen  Knötchen  und 
bröckligen  Massen  in  der  Lunge  einer  spontan  eingegangenen  Maus 
gezüchteten  Bacillus  an  und  kommt  auf  Grund  derselben  zur  Aufstellung 
von  3 Gruppen  der  bazillären  Pseudotuberkulose,  nämlich 

A.  der  durch  den  Bacillus  pseudotuberculosis  rodentium  Pfeiffer 
(Streptobacillus  pseudotuberculosis  Dor), 

B.  der  durch  den  B.  pseudotuberculosis  murium  Kutscher, 

C.  der  durch  den  B.  pseudotuberculosis  ovis  Preisz  hervorgerufenen. 

Als  von  diesen  verschieden  beschreibt  V allee  26  eine  Form  der 

Pseudotuberkulose,  die  er  bei  Saugkälbern  beobachtet  hat,  und  bei 
welcher  die  pathologischen  Veränderungen  ausschließlich  in  der  Leber 
lokalisiert  sind.  Die  von  Vallee  geschilderten  Vorgänge  gehören 
jedoch  eher  zur  Nekrose  als  zur  Bildung  von  Granulationsgeschwülsten. 


A.  Pseudotuberculosis  rodentium. 

Morphologie  und  Biologie:  Die  typische  Form  des  von  Pfeiffer 
zuerst  in  seinem  morphologischen  und  biologischen  Verhalten  genauer 
beschriebenen  Mikroorganismus  ist  die  eines  plumpen,  kurzen,  1 — 2 / 1 
langen  Stäbchens  mit  abgerundeten  Enden,  der  die  ausgesprochene 
Neigung  besitzt,  Kettenverbände  zu  bilden  (Streptobacillus),  oder  sich  in 
Gruppen  und  zoogloeaartigen  Haufen  zusammenzulegen.  Unter  bestimmten 
Wachstumsbedingungen,  namentlich  in  alten  Kulturen,  aber  auch  in  den 
Geweben,  tritt  er  in  ovoiden  und  kokkenartigen  Formen  auf.  Diese  In- 
konstanz der  Form  erklärt  die  abweichenden  Angaben  der  verschiedenen 
Autoren  bezüglich  des  morphologischen  Verhaltens  des  Erregers  der  von 
ihnen  beschriebenen  pseudotuberkulösen  Veränderungen.  Der  Bacillus 
zeigt  im  hängenden  Tropfen  für  gewöhnlich  keine  Eigenbewegung ; 
dennoch  ist  es  Klein21  gelungen,  nach  van  Ermengems  Silbermethode 
au  einzelnen  Individuen  eine  oder  zwei  endständige,  kurze,  spiralige 
Geißeln  nachzuweisen.  Die  Färbung  der  Bazillen  gelingt  leicht  mit  den 
gewöhnlichen  Anilinfarben.  Die  Aufnahme  des  Farbstoffes  ist  häufig 
eine  ungleichmäßige , an  den  Enden  stärkere.  In  Schnitten  von  Knöt- 
chen lassen  sich  die  Stäbchen  schwer  färberisch  darstellen,  da  sie  selbst 
bei  schonender,  nur  ganz  kurz  dauernder  Entfärbung  der  Schnitte  den 
Farbstoff  fast  in  derselben  Weise  wie  das  Protoplasma  der  Zellen  ab- 
geben. Nach  der  GuAMSchen  Methode  färben  sich  die  Bazillen  in  der 
Regel  nicht;  Klein  hat  jedoch  eine  Färbung  erzielt,  indem  er  die 
Präparate  (Deckglasausstrich  der  Kultur  oder  der  nekrotisch-eitrigen 
Massen  der  Lympkdriisen,  Leber  oder  Milz,  sowie  auch  Schnitte  der  ge- 
härteten Organe)  1 Minute  iu  Anilinwassergentianaviolett  färbte  und 
dann  durch  4 Minuten  in  der  üblichen  Jodjodkalilösung  gut  auswusch. 

Der  Bacillus  wächst  auf  allen  gewöhnlichen  Nährböden.  Auf  der 
Gelatineplatte  sind  die  oberflächlichen  Kolonieen  gelbbräunlich,  ziemlich 
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dick,  unregelmäßig  gestaltet,  mit  zackigen  Bändern,  1 — 2 mm  im  Durch- 
messer; bei  schwacher  Vergrößerung  sieht  man  um  eine  Papille  im 
Centrum  eine  blassgelbe,  eigentümlich  marmorierte,  krystallinisch  eis- 
blumenähnlich  gezeichnete  Wachstumsscheibe.  Die  tiefen  Kolonieen  sind 
kleiner,  rund,  mit  einem  konzentrischen  Ringe.  Die  Gelatine  wird  nie 
verflüssigt;  durch  die  Ausscheidung  feiner  Krystalle  tritt  aber  in  der 
Umgebung  der  Kolonie  eine  Trübung  ein,  die  nach  längerer  Zeit  einen 
förmlichen  Hof  bildet.  Im  Gelatinestich  ist  das  Wachstum  in  der  Tiefe 
gering,  so  dass  die  Kultur  ein  nagelförmiges  Aussehen  annimmt. 

In  Bouillon  macht  sich  nach  18 — 24  Stunden  eine  Trübung  bemerk- 
bar; auf  der  Oberfläche  bildet  sich  ein  Häutchen.  Später  scheidet  sich 
unter  Klärung  der  Nährstoffflüssigkeit  ein  staubartiger  Bodensatz  ab. 
Die  anfangs  schwach  alkalische  Bouillon  reagiert  nach  1 — 2 Wochen 
stark  alkalisch.  Indol  wird  nicht  gebildet. 

Auf  Agar  und  auf  Serum  entwickelt  sich  namentlich  im  Brutschrank 
ein  gelblichweißer,  auf  der  Oberfläche  wie  Perlmutter  oder  wie  eine 
auf  Wasser  • ausgebreitete  Petroleumschicht  irisierender  Belag  von  unan- 
genehmem Geruch.  Ein  Zusatz  von  Glycerin  zum  Agar  und  zur  Gela- 
tine befördert  das  Wachstum  sehr  merklich. 

Auf  Kartoffeln,  auch  auf  sauren,  wachsen  nur  frisch  aus  den  Knöt- 
chen entnommene  Stäbchen.  Es  entstehen  gelbbraune,  später  braune 
Kolonieen,  die  eine  gewisse  Aelmlichkeit  mit  Rotzkulturen  besitzen.  Die 
Kartoffel  selbst  wird  dabei  graugrünlich. 

In  Milch  wächst  der  Bacillus  gut,  ohne  sie  in  ihrer  Reaktion,  Farbe, 
oder  ihren  sonstigen  physikalischen  Eigenschaften  zu  verändern. 

Eine  Sporenbildung  findet  nicht  statt.  Durch  Einwirkung  einer 
Temperatur  von  60°  während  einer  Stunde,  von  75°  während  10  Minuten 
und  von  85°  während  weniger  Minuten  werden  die  Bazillen  abgetötet, 
ebenso  durch  48  ständige  Eintrocknung.  Gegen  Kälte  sind  sie  weniger 
empfindlich.  Gelatinekulturen,  die  2 Stunden  lang  bei  einer  Temperatur 
von  — 16°  und  dann  7 Stunden  lang  bei  einer  solchen  von  — 9°  gehalten 
waren,  hatten  an  ihrer  Virulenz  und  Wachstumsfähigkeit  nicht  im  min- 
desten eingebüßt. 

Verbreitung  und  pathogenes  Verhalten:  Der  Erreger  der 
Pseudotuberkulose  der  Nagetiere  ist  ein  in  der  Außenwelt  stark  ver- 
breiteter Saprophyt.  Man  fand  ihn  in  der  Gartenerde,  im  Absatz  von 
Fluss wasser,  welches  durch  Kanaljauche  verunreinigt  war,  im  Zimmer- 
staub, mit  dem  er  in  die  Atmungsorgane  eindringen  kann,  auf  Futter, 
in  der  Milch.  Nur  zufällig  erlangt  er  pathogene  Eigenschaften.  Durch 
ihn  hervorgerufene  spontane  Erkrankungen,  von  teilweise  enzootisekem 
Auftreten,  wurden  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hasen,  Hühnern, 
Katzen22’ 23  beobachtet.  Auch  auf  Mäuse  ist  er  übertragbar.  Das  Ver- 
halten der  von  Courmont24  in  perlsuchtartigen  Pleuraknoten  einer  Kuh, 
von  Mazzini25  in  ähnlichen  Knötchen  auf  dem  Peritoneum  eines  Rindes, 
von  Sabrazes26  in  Hautknoten  von  Tauben,  von  Galli-Valerio27  und 
Terni28  bei  Schweinen,  ferner  von  Manfredi,  Mazza  & Tensi29  und 
Hayem30  nach  Verimpfung  menschlicher  Krankheitsprodukte  auf  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  gefundenen  Bakterien  zu  dem  Streptobacillus 
ist  nicht  geklärt.  Da  Klein  durch  Impfung  mit  dem  letzteren  den 
Tod  zweier  Affen  in  10  bez.  14  Tagen  herbeizuführen  vermochte,  so 
ist  die  Vermutung  nicht  von  der  Hancl  zu  weisen,  dass  auch  der  Mensch 
dafür  empfänglich  sein  könnte.  Die  Pathogenität  ist  für  die  einzelnen 
empfänglichen  Tierarten  annähernd  die  gleiche.  Meerschweinchen  starben 
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bei  intraperitonealer  Einverleibung  des  Virus  in  4 bis  7 Tagen.  Bei 
der  Sektion  derselben  bildet  man  ein  reichliches  sero-hbrinöses  Exsudat 
in  der  Bauchhöhle,  Miliarknoten  in  der  Leber,  Milz,  bisweilen  in  der 
Darmwand  und  in  der  Lunge.  Nach  subkutaner  Impfung  tritt  der  Tod 
bei  Meerschweinchen  nach  5 — 6 Tagen  ein,  während  Kaninchen  bei 
diesem  Infektionsmodus  öfter  am  Leben  bleiben  oder  erst  nach  mehreren 
Wochen  sterben.  Man  bndet  einen  Eiterherd  an  der  Impfstelle,  Ver- 
größerung der  Lymphdrüsen , Knötchen  in  den  Eingeweiden.  Bei  In- 
fektion vom  Verdauungstractus  aus  sterben  Meerschweinchen  in  etwa 
8 Tagen,  Kaninchen  in  20  Tagen,  bei  intravenöser  Impfung  nach 
4 — 6 Tagen,  jedoch  bei  Anwendung  alter  Kulturen  erst  nach  15  — 50  Tagen. 
Nach  Einreiben  der  Bazillen  in  die  verletzte  oder  intakte  Conjunctiva31 
des  Kaninchens  entsteht  eine  akute  Conjunctivitis  mit  zahlreichen  Knöt- 
chen, die  bald  in  follikuläre,  nach  2 Wochen  abheilende  Geschwüre 


übergehen. 


Werden  die  Bazillen  dagegen  in  die  vordere  Augenkammer 


gebracht,  so  entsteht  eine  akute  Entzündung  mit  flockenförmigen  Exsu- 
daten und  Pseudomembranen,  und  von  hier  aus  Dissemination  in  innere 
Organe  mit  Bildung  zahlreicher  Knötchen,  wodurch  die  Tiere  gewöhnlich 
zu  Grunde  gehen.  Pferde,  Ziegen,  Hunde,  Batten,  Fledermäuse,  Wühl- 
mäuse sind  für  Impfungen  mit  dem  P fei FFERSchen  Bacillus  in  der  Kegel 
nicht  empfänglich;  doch  kann  seine  Virulenz  durch  Kaninchenpassagen 
so  gesteigert  werden,  dass  er  auch  für  Hunde  und  Schafe  pathogen  wird. 

Die  gelegentliche  Aufnahme  des  Krankheitskeimes  unter  natürlichen 
Verhältnissen  erfolgt  durch  die  Verdauungswege.  Hierfür  spricht  der 
Umstand,  dass  bei  spontaner  Erkrankung  ein  auffälliges  Beschränkt- 
bleiben  der  pseudotuberkulösen  Organveränderungen  auf  die  Eingeweide 
der  Bauchhöhle  zu  konstatieren  ist,  so  dass  Knötchen  in  den  Lungen 
meistens,  bei  Fütterungsversuchen  fast  regelmäßig  vermisst  werden. 
Gegenüber  der  direkten  Einverleibung  in  die  Lymphbahn  erfolgt  der  Tod 
der  Versuchstiere  hei  Verfütterung  infektiösen  Materials  überaus  schnell 
und  unter  weit  schwereren  Darmerscheinungen.  Bei  spontaner  Er- 
krankung kommt  es  zur  Ausbildung  lokaler  Veränderungen  im  Darm 
Appendicitis)  oder  durch  den  Pfortaderkreislauf  in  der  Leber.  Von  hier 
aus  erfolgt  auf  dem  W ege  der  Blutbahn  Generalisation  des  Prozesses 
auf  Niere,  Milz  und  Lunge. 

Bei  seuchenhaftem  Auftreten  spielt  die  Ansteckung  eine  augenschein- 
liche Rolle,  da  die  Bazillen  nicht  nur  in  den  veränderten  Geweben 
(Leber,  Milz,  Nieren,  Pleuraerguss,  Lunge,  Knochenmark  , sondern  auch 
im  Inhalt  des  Verdauungstractus,  im  Urin  und  Auswurf  vorhanden  sein 
und  zugleich  mit  dem  damit  beschmutzten  Futter  auf  die  übrigen  Stall- 
iusassen  übertragen  werden  können. 

Symptome  und  pathologische  Veränderungen:  Die  einzigen 
Symptome  sind  in  der  Regel  progressive  Abmagerung  und  zunehmende 
Kraftlosigkeit. 

Die  Muskeln  sind  schlaff,  blass  und  atrophisch.  Die  hauptsächlich- 
sten Veränderungen  finden  sich  an  den  Bauchorganen.  Leber  und  Milz 
sind  durchsetzt  von  zahlreichen  weißlichen,  runden  Knoten  bis  zur  Größe 
einer  Erbse,  die  von  der  Umgebung  scharf  abgesetzt  sind,  über  die 
Oberfläche  hervorragen  und  im  Centrum  verkäst  sind.  Diese  Pseudo- 
tuberkel sind  vorzugsweise  exsudativer  Herkunft.  Zuerst  bemerkt  man 
an  den  Zellen  des  betroffenen  Organes  Abnahme  der  Färbbarkeit  der 
Kerne,  körnigen  Zerfall  des  Protoplasmas,  welches  mit  Bazillen  häufig 
dicht  erfüllt  ist,  ferner  Erweiterung  der  Kapillargefäße,  Anhäufung  von 
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Kundzellen.  Echte  LANGHANSSche  Riesenzellen  wurden  nicht  beobachtet. 
Einige  ähnlich  beschaffene  Knötchen  sind  ebenfalls  in  den  Nieren  vor- 
handen. Die  Lymphdrtisen  des  Bauches  sind  vergrößert  und  von  Knöt- 
chen, die  ineinanderfließen,  durchsetzt.  Ebenso  enthält  die  Darmwand 
häufig  Knötchen.  Ein  Lieblingssitz  der  Erkrankung  ist  nach  Charrin  32 
und  Mosny33  der  Blinddarmanhang.  Dessen  Wand  ist  beträchtlich  ver- 
dickt. Die  Mucosa  ist  von  zahlreichen  linsengroßen  Knötchen  durch- 
setzt, deren  Sitz  den  Follikeln  entspricht.  Einzelne  verkäste  Herde 
finden  sich  auch  in  den  Lungen.  Bisweilen  greift  der  Prozess  auf  die 
serösen  Ueberzüge  der  Organe  über,  so  dass  eitrige  Bauchfell-  und 
Brustfellentzündungen  entstehen  (Lignieres34). 


B.  Pseudofnberculosis  murium. 

Der  KüTSCHERsche35  Bacillus  pseudotuberculosis  murium  ist  durch 
die  Mannigfaltigkeit  seiner  Formen  und  durch  die  ungleichmäßige  Ver- 
teilung des  Protoplasmas,  sowie  dadurch,  dass  er  in  Kulturen  riesige 
Hantel-  und  Keulenformen  annimmt,  dem  Diphtheriebacillus  sehr  ähnlich. 
Er  bildet  auf  Agar  zarte  gelbliche,  gezahnte  Kolonieen,  deren  oberfläch- 
liche unter  dem  Mikroskop  chagriniert  aussehen,  und  kurze  plumpe  Aus- 
läufer besitzen.  Auf  Gelatine,  die  er  nicht  verflüssigt,  wächst  er  in  üppigen, 
ziemlich  derben,  großkörnigen  Rasen  von  krystallinischem  Gefüge;  und 
im  Gelatinestich  strahlen  von  einem  kräftigen,  weißen  Impffaden  kurze, 
plumpe  Ausläufer  nach  allen  Richtungen  in  die  Gelatine  aus.  Bouillon 
wird  nach  24 — 48  Stunden  getrübt,  unter  Bildung  eines  aus  Sargdeckel- 
krystallen  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  bestehenden  Häut- 
chens an  der  Oberfläche.  Auf  Kartoffeln  gedeiht  der  Bacillus  nicht. 
Er  ist  nicht  beweglich  und  bildet  keine  Sporen.  Färbung  ist  leicht  mit 
den  gewöhnlichen  Anilinfarben,  unsicher  nach  der  GRAMschen  Methode 
zu  erzielen.  Es  erwiesen  sich  nur  Mäuse,  und  zwar  vornehmlich  graue, 
gegen  Impfungen  mit  dem  KuxscHERSchen  Bacillus  empfänglich.  Ein 
dem  KüTSCHERSchen  in  mancher  Beziehung  ähnliches  Stäbchen,  dass  er 
Corynethrix  pseudotuberculosis  murium  nannte,  züchte  Bongert36  aus 
käsigen  Knötchen  in  Leber,  Milz,  Lymplidrüsen  und  Lungen  von  Mäusen, 
unter  denen  seuchenhaftes  Sterben  aufgetreten  war.  Dieses  Stäbchen 
zeigt  gegenüber  dem  vorerwähnten  Wachstumsimterschiede  auf  Gelatine, 
in  der  sich  ein  weißer  Impffaden  ohne  Ausläufer  bildet,  und  in  Bouillon, 
in  der  keine  Trübung  auftritt.  Auf  Kartoffeln  zeigt  es  ein  deutliches 
Wachstum.  Ein  Hauptunterschied  des  BoNGERTSchen  von  dem  Kut- 
scuERSchen  Bacillus  ist  die  größere  Virulenz  für  Mäuse  bei  der  Infek- 
tion vom  Verdauungstractus  aus. 

Die  Bedeutung  dieser  Pseudotuberkulosen  der  Nagetiere  liegt  haupt- 
sächlich darin,  dass  sie  speziell  bei  unseren  Laboratoriumstieren  Krank- 
heitsprozesse herbeiführen,  die  bei  diagnostischen  Impfungen  mit  tuber- 
kulöse- und  rotzverdächtigem  Material  für  echte  Tuberkulose,  bezw. 
echter  Rotz  gehalten  werden,  und  große  Irrtümer  veranlassen  können. 
Zu  der  Möglichkeit  einer  spontanen  Entstehung  dieser  Veränderungen 
kommt  noch  der  Umstand  hinzu,  dass  der  B.  pseudotuberculosis  roden- 
tium  gelegentlich  als  Saprophyt  oder  accidenteller  Mikroorganismus 
in  dem  zur  Verimpfung  benutzten  eitrigen  oder  nekrotischen  Material 
Vorkommen  kann.  Es  ist  daher  erklärlich,  dass  diesen  Prozessen  von 
Anfang  an  großes  Interesse  entgegengebracht  worden  ist. 
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C.  Pseudotuberculosis  ovis. 


Von  größerer  Bedeutung  als  die  vorbezeichneten  Prozesse  sind  die 
bei  den  Haustieren  vorkommenden  tuberkuloseähnlichen  Veränderungen, 
als  deren  Erreger  der  1891  von  Preisz  & Guinard  in  haselnussgroßen, 
zum  Teil  konzentrisch  geschichteten  und  verkalkten,  derben  oder  mörtel- 
artigen  käsigen  Herden  gefundene  Bacillus  pseudotuberculosis  ovis  anzu- 
sehen ist. 

Morphologie  und 
ein  sehr  kleines  feines 
Stäbchenrotlaufs  der 


Biologie:  Der  B.  pseudotuberculosis  ovis  ist 
Stäbchen,  kaum  dicker  als  der  Erreger  des 
Schweine,  mit  abgerundeten  Enden.  Er  färbt  sich 
mit  den  wässerigen  Anilinfarben  und  auch  sehr  gut  nach  der  Gram- 
sclien  Methode,  besonders  in  der  W EiGERTSchen  Modifikation.  Die 
Stäbchen  sind  2 his  4 mal  länger  als  breit,  bisweilen  aber  auch  länger; 
sie  zeigen  überhaupt  in  ihrer  Größe  und  Gestalt  mancherlei  Verschieden- 
heiten untereinander.  Bei  genauer  Betrachtung  lässt  sich  eine  ungleich- 
mäßige Färbung  des  Plasmas  mit  streifenähnlichen  Lücken  oder  mäßige 
keulenförmige  Auftreibung  eines  Endes  erkennen;  andere  wieder  sind 
an  den  Enden  leicht  verjüngt.  Zumeist  bilden  die  Bazillen  dichte  Gruppen 
innerhalb  oder  außerhalb  der  Zellen.  In  dem  erweichten  Inhalt  der 
Käseherde  liegen  sie  oft  dicht  nebeneinander,  wie  kurze,  enge  Zähne 
eines  Kammes,  oder  andererseits  liegen  sie  reihenweise  hintereinander. 
Außerdem  kommen  ovoide  Formen  vor.  In  frischen  Kulturen  beobachtet 
man  längere,  gerade  oder  leicht  gekrümmte  Stäbchen,  die  sich  an  den  Enden 
satter  färben  und  keulen-  oder  hantelförmig  verdickt  erscheinen.  Hier- 
durch  besitzt  der  Bacillus  morphologisch  große  Aehnlichkeit  mit  dem 
LöFFLERSchen  Diphtheriebacillus,  ist  jedoch  kleiner.  In  älteren  Kulturen 
herrschen  dagegen  die  ovo'iden,  kurzen  Formen,  die  sich  in  hängenden 
Tropfen  als  Diplobazillen  oder  in  unregelmäßigen  Gruppen  zusammen- 
hängend repräsentieren,  vor.  Der  Bacillus  ist  fakultativ  aerob,  nicht 
beweglich,  und  bildet  keine  Sporen.  Bei  Zimmertemperatur  gedeiht  er 
nicht  oder  doch  nur  sehr  spärlich.  Zur  Gewinnung  von  Kulturen  eignet 
sich  am  besten  Material  aus  den  Randpartieen  eines  käsigen  Herdes. 
Die  ersten  Kulturen  wachsen  langsam  und  spärlich;  wenn  sich  die 
Bazillen  aber  erst  an  den  künstlichen  Nährboden  gewöhnt  haben,  erzielt 
den  weiteren  Generationen  ein  üppigeres  Wachstum.  Bei  37° 
auf  Agar  feine,  punktförmige,  grauweiße  Kolonieen  erst  nach 
von  24  Stunden  sichtbar  und  erreichen  nach  6 — 8 Tagen  einen 
maximalen  Durchmesser  von  05, — 3 mm;  ihre  Umrisse- sind  gezackt, 
ihre  Oberfläche  ist  glanzlos,  chagriniert.  Um  das  nabelförmig  erhabene 


man  m 
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Centrum  machen  sich  konzentrische,  wellenförmige,  zum  Rande  parallel 
laufende  Ringe  bemerkbar.  Bei  dem  schnelleren  Wachstum  der  späteren 
Generationen  fließen  die  Kolonieen  zu  einem  dünnen,  feuchten,  undurch- 
sichtigen, der  Oberfläche  des  Agars  wenig  anhaftendenden,  leicht  gefäl- 
telten Belag  zusammen,  der  sich  mit  der  Platinnadel  in  Fäden  abheben 
lässt.  In  Agarstichkulturen  treten  längs  des  Impfstichs  kleine  grauweiße, 
rundliche  Kolonieen  auf,  die  nicht  ineinanderfließen,  während  sich  auf 
der  Oberfläche  ein  ähnlicher  Belag  wie  auf  dem  Schrägagar  ausbreitet. 
Glycerinzusatz  zum  Agar  scheint  das  Wachstum  zu  beeinträchtigen. 

Bouillon  wird  in  den  ersten  6 Stunden  gleichmäßig  getrübt.  Dann 
scheidet  sich  unter  Klärung  der  Bouillon  ein  Bodenaussatz  aus  Aveiß- 
liclien  brombeerartigen  Körnchen,  die  aus  Bazillcnhaufen  zusammen- 
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gesetzt  sind,  ab,  während  sich  an  der  Oberfläche  ein  trockenes,  grau- 
weißes, brüchiges  Häutchen  bildet,  welches  dem  Glase  ziemlich  fest 
anhaftet.  Der  Bacillus  wächst  sowohl  bei  alkalischer  wie  bei  schwach 
saurer  Reaktion  des  Nährbodens.  Auf  erstarrtem  Blutserum  bilden  sich 
nach  36 — 48  Stunden  kleine,  feuchtglänzende  isolierte  Kolonieen,  von 
denen  nach  einigen  Tagen  ein  Büschel  wurzelartiger  Fortsätze  in  die 
Tiefe  des  Nährbodens  hineinwächst.  Die  Kolonieen  haben  auf  Pferde- 
blutserum eine  weiße,  auf  Rinderblutserum  eine  intensiv  gelbe  Farbe; 
nach  einiger  Zeit  werden  sie  von  einem  breiten  gelblich  getrübten  Hof 
umgeben. 

Auf  Kartoffeln  wächst  der  Bacillus  je  nach  dem  Säuregrad  derselben 
schwerer  oder  leichter.  Im  letzteren  Falle  bildet  sich  ein  trockener 
staubförmiger,  schmutzigweißer  Belag.  In  Milch  findet  Wachstum  des 
Bacillus  statt,  ohne  Veränderungen  des  Nährbodens  herbeizuführen.  In 
zuckerhaltiger  Bouillon  tritt  keine  Gasbildung  auf;  ebensowenig  veran- 
lasst der  Bacillus  Phenol-  oder  Indolbildung. 

Das  Temperaturoptimum  für  den  PßEiszschen  Bacillus  liegt  bei  37°  C, 
bei  43°  hört  sein  Wachstum  auf.  Durch  Einwirkung  einer  Temperatur 
von  65°  während  10  Minuten,  von  70°  während  6 Minuten  wird  er  ab- 
getötet, dagegen  wird  er  durch  wochenlange  Einwirkung  einer  Tempe- 
ratur von  6—8°  nicht  geschädigt. 

Durch  Desinfizientien  ist  der  Ansteckungsstoff  leicht  zerstörbar,  durch 
21 2proz.  Karbolsäurelösung  in  1 Minute,  0,25 proz.  Formalin  in  6,  durch 
1 — 2 promill.  Sublimatlösung  in  4 Minuten.  Dagegen  ist  er  nach 
24  Stunden  langer  Einwirkung  von  Kalkwasser  noch  entwickelungsfähig. 

Verbreitung  und  pathogenes  Verhalten:  Der  von  Peeisz  ver- 
öffentlichte Fall  von  Pseudotuberkulose  blieb  zunächst  längere  Zeit  der 
einzige  seiner  Art  bei  Haustieren.  Erst  in  den  letzten  6 Jahren  wurde 
durch  die  Fleischbeschau  ermittelt,  dass  dieser  Krankheit  bei  Schafen 
eine  größere  Bedeutung  zukommt,  als  man  ursprünglich  anoahm.  Es 
zeigte  sich,  dass  sie  in  einzelnen  Teilen  Australiens 37  und  Neuseelands38, 
des  südwestlichen  Gebiets  der  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika39 
und  in  Argentinien40’ 41  unter  den  Schafherden  in  nicht  unerheblichem 
Umfange  verbreitet  ist;  so  berichtet  Sivori,  dass  bei  10^  der  in  den 
Schlachthäusern  von  Buenos-Ayres  geschlachteten  älteren  Schafe  die 
typischen  Veränderungen  der  Pseudotuberkulose  zugegen  sind.  Aber 
auch  in  Deutschland  (Westpreußen42’ 43  und  Thüringen44)  und  in  Frank- 
reich45 wurde  sie  mehrfach  beobachtet.  Sie  scheint  mit  Vorliebe  in 
Edelzuchten  (Merinos  und  Elektorals)  aufzutreten,  in  denen  aus  bestimmten 
wirtschaftlichen  Gründen  längere  Zeit  Inzucht  getrieben  wurde.  Doch 
bleiben  die  gemeinen  Rassen  keineswegs  davon  verschont. 

Ob  der  PßEiszsche  Bacillus  auch  bei  den  übrigen  Haustiergattungen 
eine  krankheitserregende  Rolle  spielt,  ist  nicht  mit  Sicherheit  entschieden. 
Einzelfälle  von  Pseudotuberkulose  beim  Rinde,  die  vielleicht  auf  ihn 
zurückzuführen  sein  dürften,  beschreiben  Kitt46  und  Lienaux 47.  Nach 
Nocard  & Leclainche48  wären  der  von  Grawitz  & Dieckeritoff49 
1888  beschriebene  Erreger  der  sogenannten  englischen  oder  kanadischen 
Pferdepocke  (Acne  contagiosa)  sowie  der  in  Frankreich  nicht  seltenen 
ulzerösen  Lymphangitis  der  Pferde  und  der  Lung-disease  der  Kälber  in 
Irland  mit  ihm  identisch. 

Der  B.  pseudotuberculosis  ovis  erweist  sich  bei  intravenöser,  intra- 
abdominaler und  subkutaner  Einverleibung  und  bei  Verfütterung  pathogen 
für  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Mäuse  und  Schafe,  dagegen  nicht  für 
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Tauben  und  Hühner.  Die  nach  der  Impfung  entstellenden  Läsionen 
entsprechen  den  im  Verlaufe  der  natürlichen  Krankheit  auftretenden, 
nur  ist  ihre  Verbreitung  in  gewisser  Beziehung  von  der  Eintrittspforte 
des  Ansteckungsstoffes  abhängig.  Die  Virulenz  des  letzteren  ist  je  nach 
der  Herkunft  des  Ausgangsmaterials  und  auch  nach  der  Art  der  Ver- 
suchstiere etwas  verschieden.  Sie  ist  für  Meerschweinchen  größer  als 
für  Kaninchen;  daher  nimmt  die  Impfkrankheit  bei  letzteren  einen 
mehr  chronischen  Verlauf,  so  dass  die  charakteristischen  Organverände- 
rungen einen  höheren  Grad  der  Ausbildung  erreichen,  obwohl  ihre  Zahl 
allerdings  geringer  ist,  als  bei  den  erstgenannten  Versuchstieren.  In 
der  Leber  der  Meerschweinchen  beginnt  die  Neubildung  durch  Wuche- 
rung der  Endothelzellen.  Die  Leberzellen  blähen  sich,  zerfallen,  werden 
körnig  und  von  Vakuolen  durchsetzt.  Ausgebildete  Herde  sind  beson- 
ders aus  einkernigen  Kundzellen  zusammengesetzt.  In  den  Knötchen 
bilden  die  Bazillen  Haufen,  oder  sic  sind  gleichmäßig  zwischen  den 
Zellen  zerstreut.  Verkalkung  tritt  manchmal  auf.  Der  käsige  Inhalt 
der  nach  der  Impfung  entstehenden  Knötchen  hat  bei  Kaninchen  eine 
mehr  weiße,  bei  Meerschweinchen  eine  mehr  gelbe  Farbe.  Bemerkens- 
wert ist  die  von  Nocard  gemachte  Beobachtung,  dass  die  subkutane 
Verimpfung  des  Eiters  aus  Geschwüren  von  Pferden  mit  ulzeröser 
Lymphangitis  bei  Meerschweinchen  ebenso  wie  echter  Kotz  eine  Schei- 
denhautentzündung der  linden  hervorrufen  kann. 

Symptome:  In  der  Regel  sind  an  den  mit  Pseudotuberkulose  be- 
hafteten Schafen  während  des  Lebens  keine  augenfälligen  Erscheinungen 
bemerkbar,  so  dass  man  selten  Gelegenheit  hat,  den  Krankheitsverlauf 
zu  beobachten.  Kommt  man  auf  Grund  des  Befundes  bei  der  Schlach- 
tung einiger  Tiere  dazu,  die  Herde,  aus  welcher  diese  stammten,  ge- 
nauer in  Augenschein  zu  nehmen,  so  kann  man  bei  den  jüngeren  Tieren 
höchstens  eine  mäßige  Vergrößerung  einiger  der  Palpation  zugänglicher 
Lymphdrüsen  feststellen.  Nur  bei  älteren  Individuen,  Böcken  und 
namentlich  Mutterschafen,  ptlcgt  der  Krankheitsprozess  soweit  fortzu- 
schreiten, dass  deutliche  Symptome  in  Erscheinung  treten.  Bei  diesen 
Tieren  macht  sich  ein  mangelhafter  Nährzustand  und  selbst  hoch- 
gradige Abmagerung  bemerkbar.  Die  Schwellung  der  oberflächlich 
gelegenen  Lymphdrüsen  kann  einen  so  beträchtlichen  Umfang,  bis  zu 
Hühnereigröße  und  darüber,  erreichen,  dass  der  ordnungsmäßige  Ge- 
brauch der  Gliedmaßen  dadurch  beeinträchtigt  wird.  In  weiter  vor- 
geschrittenen Fällen  kann  es  nach  Generalisation  des  Prozesses  zur 
Ausbildung  einer  chronischen  Bronchopneumonie  und  Pleurosie  mit  ge- 
legentlichem Husten,  leichter  Atemnot,  zunehmender  Abmagerung  und 
Anämie  kommen. 

Pathologische  Veränderungen:  Die  Eintrittspforte  für  den  Er- 
reger bilden  jedenfalls  Hautabschürfungen  an  den  Gliedmaßen,  von  wo 
aus  er  in  den  Lymphbalmen  zu  den  benachbarten  Lymphdrüsen  gelangt. 
Auf  dem  Wege  des  kleinen  Kreislaufs  wird  er  in  die  Lungen  verschleppt, 
und  von  hier  aus  kann  es  zur  Generalisation  des  Prozesses  kommen. 
Gegen  die  Aufnahme  durch  den  Verdauungskanal  spricht  die  verhält- 
nismäßig seltene  Erkrankung  der  Mesenterialdrüsen.  Die  Lymphdrüsen 
sind  in  folgender  Reihenfolge  am  häufigsten  ergriffen : Bug-,  Knicfalten- 
uud  oberflächliche  Leistendrüsen,  Bronchial-,  Mediastinal-,  Lenden-,  Darm- 
bein- und  Schamdrüsen.  Die  Brustbeindrüsen  sind  ebenso  selten  wie 
die  Gekrüsdrüsen  erkrankt.  Nach  dem  Eindringen  der  Bakterien  wird 
das  Lymphdrüsengewebe  hyperplastisch;  der  Umfang  der  Drüse  nimmt 
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zu;  die  Schnittfläche  ist  feucht.  Durch  den  Bacillus  werden  nicht  wirk- 
liche Tuberkel-  sondern  Eiterherde  hervorgerufen,  die  schnell  einer 
käsigen  Veränderung  unterliegen.  Es  treten  verschiedene  Degenerations- 
zentren mit  konzentrischer  Schichtung  auf,  die  allmählich  zusammen- 
fließeu,  so  dass  bis  hühnereigroße  Herde  entstehen.  Schließlich  ist  die 
ganze  Drüse  in  eine  homogene,  grünlichgelbe,  käsige  Masse  umgewan- 
delt,  welche  bei  oberflächlicher  Lage  perforieren  und  sich  nach  außen 
entleeren  kann.  Andernfalls  wird  der  Käse  mehr  und  mehr  eingedickt 
und  trocken,  selten  verkalkt. 

In  weit  vorgeschrittenen  Fällen  Anden  sich  Veränderungen,  die  der 
Tuberkulose  ähneln,  in  den  inneren  Organen,  kleine,  bis  erbsengroße, 
in  einzelnen  Fällen  bis  walnussgroße,  von  einer  fibrösen  Kapsel  ein- 
geschlossene, käsige  Herde  in  der  Lunge,  Milz,  Leber,  seltener  und  ver- 
einzelt in  den  Nieren.  Das  erkrankte  Gewebe  ist  von  dem  gesunden 
meistens  scharf  abgesetzt;  eine  entzündliche  Zone  fehlt.  Umfangreiche 
Veränderungen  in  den  Lungen  pflegen  mit  einer  chronischen  Pleuritis 
einherzugehen,  bei  welcher  es  zu  Verwachsungen  der  Pleurablätter  und 
Ergüssen  in  die  Brusthöhle  kommt.  In  der  Leber  findet  man  statt  der 
Abszesse  bisweilen  zahlreiche  miliare  Knötchen,  die  hauptsächlich  aus 
Leukocyten  und  unregelmäßig  gestalteten,  kernhaltigen  Rundzellen  zu- 
sammengesetzt sind.  Zwischen  den  Zellen  sieht  man  die  einzeln  oder 
in  Gruppen  liegenden  Bakterien,  deren  Stoffwechselprodukte  den  Zer- 
fall der  Zellen  im  Centrum  veranlassen.  Die  Rundzelleninfiltration  des 
benachbarten  Gewebes  bildet  sich  zu  einer  bindegewebigen  Kapsel  um, 
durch  welche  der  Herd  scharf  abgegrenzt  wird.  Riesenzellen  werden 
nicht  beobachtet. 

Wirtschaftliche  Bedeutung:  Da  95 % aller  Schafe  in  jugend- 
lichem Alter  zur  Schlachtung  kommen,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  pseudo- 
tuberkulösen  Läsionen  erst  eine  beschränkte  Ausbreitung  erlangt  haben, 
so  ist  die  wirtschaftliche  Bedeutung  der  Krankheit  nicht  erheblich.  Man 
hat  berechnet,  dass  von  16  Millionen  Schafen,  die  in  den  Jahren  1897 
bis  1900  in  den  unter  amtlicher  Kontrolle  stehenden  Schlachthäusern 
von  Chicago,  Kansas  City  und  Süd -Omaha  geschlachtet  wurden,  nur 
3237  wegen  Pseudotuberkulose  vom  Gebrauch  als  menschliches  Nahrungs- 
mittel ausgeschlossen  wurden. 


DifFerentialdiagnose  zwischen  Pseudotuberkulose  und 

echter  Tuberkulose. 

Das  generelle  Merkmal  der  Verkäsung  haben  die  pseudotuberkulösen 
Prozesse  mit  den  echten  tuberkulösen  gemein.  Dagegen  ist  an  ihnen  eine 
Verkalkung  nur  ausnahmsweise  zu  # beobachten.  In  der  Regel  tritt  an 
ihnen  nur  eine  Eintrocknung  mit  zwiebelschalenähnlicher  Schichtung  ein. 

In  Bezug  auf  die  Entwickelung  der  Knötchen  unterscheidet  sich  die 
Pseudotuberkulose  von  der  echten  dadurch,  dass  bei  ersterer  die  Knöt- 
chen schon  2—3  Tage  nach  der  Impfung,  z.  B.  auf  der  Iris  nach  In- 
jektion der  Bazillen  in  die  vordere  Augenkammer50,  eine  gut  sichtbare 
Größe  erreichen  können;  dass  sie  ferner  sofort  nach  ihrer  Entstehung 
verkäsen,  jedenfalls  infolge  einer  besonders  gesteigerten  chemischen 
Tliätigkeit  der  Bazillen,  welche  die  Zellen  frühzeitig  zerstört.  Die  echten 
Tuberkel  hingegen  beginnen  erst  etwa  3 Wochen  nach  der  Impfung 
sichtbar  zu  werden  und  zu  verkäsen. 
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Makroskopisch  unterscheidet  sich  der  frische  Pseudotuberkel  vom 
echten  durch  weichere  Konsistenz,  durch  weiße  oder  gelbliche  (nicht 
durchscheinende  graue)  Farbe,  während  alte  pseudotuberkulöse  Verän- 
derungen, sowie  sie  bei  spontanen  Erkrankungen  angetroffen  werden, 
der  echten  Tuberkulose  ganz  ähnlich  sein  können;  doch  fehlen  die 
miliaren  Knötchen  in  der  Umgebung,  die  man  bei  der  letzteren  gewöhn- 
lich antrifft. 

Der  histologische  Bau  der  pseudotuberkulösen  Knötchen  ist  dadurch 
charakterisiert,  dass  in  ihnen  die  Exsudation  gegenüber  der  Vermehrung 
der  fixen  Gewebselemente  (Endothelzellen)  in  den  Vordergrund  tritt. 
Echte  LANGHANSSche  Riesenzellen  werden  in  ihnen  nicht  beobachtet; 
doch  kommen  mehrkernige,  aber  kleinere  Zellen  vor. 
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XXII. 


Kälbemihr. #) 

Von 

Prof.  C.  0.  Jensen 

in  Kopenhagen. 


Mit  2 Figuren  im  Text. 


Ueberall  in  der  civilisierten  Welt,  wo  die  Viehzucht  hochsteht,  treten 
auffallend  häufig  Krankheiten,  oft  ansteckenden  Charakters,  bei  den  neu- 
geborenen Kälbern  auf.  So  ist  es  in  Europa,  und  aus  Amerika  er- 
schallen fortwährend  Klagen  in  derselben  Eichtling,  und  dasselbe  scheint 
vor  hundert  Jahren  der  Fall  gewesen  zu  sein.  Es  erleidet  wohl  keinen 
Zweifel,  dass  dieses  »Kälbersterben«  im  Zunehmen  begriffen  ist, 
was  wahrscheinlich  mit  der  stark  einseitigen  Entwicklung  der  Tiere 
bei  der  abnorm  starken  Fütterung  in  Verbindung  steht.  Jedenfalls  spielt 
diese  Sache  eine  weit  größere  ökonomische  Eolle  jetzt  als  früher,  um 
so  mehr,  da  dieses  Sterben  gerade  unter  unseren  besten  Beständen  mit 
besonderer  Vorliebe  aufzutreten  und  hartnäckig  anzudauern  scheint. 

Unter  der  Bezeichnung  »Kälbersterben«  verbergen  sich  bekanntlich 
eine  Beilie  verschiedener  Leiden,  die  früher  zum  Teil  miteinander  ver- 
mengt wurden.  So  müssen  wir  unterscheiden  zwischen: 

1.  zu  fälligen  Krankh  eiten  (allgemeine  Schwächung,  mangelhafte 
Erweiterung  der  Lungen,  Verletzungen  während  der  Geburt  u.  s.  w .), 


*)  Anm.  der  Herausgeber.  Den  AbhanüiiiDgen,  welche  die  über  jeden  Zweifel 
als  spezifische  Krankheitserreger  festgestellten  Mikroorganismen,  wie  z.  B.  die 
Erreger  des  Texasfiebers,  der  Trypanosomenkrankheiten,  der  Geflügelcholera,  der 
Schweineseuche,  des  Schweinerotlaufs,  der  Schweinepest,  des  Mäusetyphus,  des 
Milzbrandes,  der  Aktinomykose,  der  Peripneumonie  der  Rinder  u.  s.w.  zum  Gegen- 
stand haben,  sind  Kapitel  über  einige  Tierkrankheiten  angeschlossen,  bei  denen, 
wie  bei  der  vorliegenden,  es  noch  nicht  endgiltig  festgestellt  ist,  ob  der  betreffende 
Symptomenkomplex  nur  durch  einen  einzigen  spezifischen  Erreger  oder  eventuell 
durch  verschiedene  Mikroorganismen  hervorgerufen  wird.  Dies  betrifft  z.  B.  die 
Abschnitte  über  Euterentzündung,  Eiterung  bei  Haustieren,  Kälberruhr  u.  s.  w. 
Wir  haben  diese  Krankheiten  mit  liebenswürdiger  Hilfe  des  Herrn  Prof.Dr.  Ostertag 
ausgewählt.  Der  Genannte  hat  auch  in  entgegenkommender  Weise  die  Mitarbeiter 
für  die  Bearbeitung  der  infektiösen  Tierkrankheiten  vorgeschlagen.  Wir  möchten 
die  in  Frage  kommenden  Arbeiten,  für  deren  Inhalt  die  einzelnen  Autoren  die 
Verantwortung  übernehmen,  in  erster  Linie  als  zusammenfassende  Darstellungen 
des  heutigen  Standes  der  Forschung  aufgefasst  sehen. 
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generation 
und 


2.  Krankheiten,  die  von  Infektion  durch  den  Nabel  her- 
rühren, und 

3.  Darm  leiden,  Kälber  rulir,  die  durch  Aufnahme  von  Bakterien 
durch  die  Maulhohle  (oder  die  Darmöffnung)  entstanden  sind. 

Bei  älteren,  zwei  Monate  bis  ein  Jahr  alten  Kälbern  kommen  andere 
Krankheitsformen  vor  und  zwar  namentlich  Septicaemia  haemorrha- 
gica,  die  auf  verschiedene  Weise  auftreten  kann  (als  »septische  Pleuro- 
pneumonie«, als  akute  milzbrandähnliche  Krankheit,  als  akute  Darm- 
entzündung (?)  von  Peritonitis  begleitet),  Käl berdiplitherie  und 
krupös-hä morrhagische  Darmentzündungen,  die  mit  der  Ruhr 
der  Spankälber  nicht  verwechselt  werden  dürfen. 

Die  Nabelinfektion  kann  auf  sehr  verschiedene  AVeise  auftreten, 
indem  sich  teils  akute,  teils  chronische,  schleichende  Krankheiten  ent- 
wickeln können.  Letztere  bestehen  meistens  in  embolisehen,  suppura- 
tiven  oder  nekrotisierenden  Prozessen  in  der  Leber  und  den  Lungen,  die 
am  letztgenannten  Orte  oft  mit  einer  schleichenden  Bronchopneumonie 
enden.  Die  akuten  Fälle  können  verschiedenartig  verlaufen,  indem  die 
Kälber  mitunter  nach  Verlauf  einiger  Tage  an  einer  reinen  Blutinfektion 
ohne  Lokalisationen  in  den  inneren  Organen  oder  mit  geringer  seröser 
Entzündung  eines  oder  mehrerer  Gelenke  sterben,  während  sie  in 
anderen  Fällen  entschiedene  Gelenkentzündungen  oder  exsudative  Ent- 
zündungen in  der  Brust-  oder  der  Bauchhöhle  zeigen.  Im  ersteren 
Falle  bildet  man  bei  der  Sektion  das  Blut  ein  wenig  dunkel,  jedoch, 
sehr  wohl  koaguliert;  die  inneren  Organe  bieten  außer  leichter  De- 
niclits  besonders  Auffälliges  dar;  indes  können  die  Milz 
verschiedene  Lymphdrlisen  etwas  angeschwollen  sein.  In  den 
Arterien  des  Nabels  bilden  sich  feste,  rote  Thromben,  die  von  den- 
jenigen Thromben,  welche  man  an  diesem  Orte  bei  völlig  gesunden  neu- 
geborenen Kälbern  findet,  nicht  sonderlich  verschieden  sind;  jedoch  sind 
diese  Thromben  ein  wenig  mehr  festsitzend,  und  die  Gefäßwand  ist  oft 
röter  als  normal,  erst  die  mikroskopische  Untersuchung  liefert  aber  den 
Beweis,  dass  die  Bakterien  auf  diesem  Wege  eingedrungen  sind,  indem 
die  Thrombenmasse  eine  Unzahl  von  Bakterien  enthält.  Der  Sektions- 
befund ist  so  wenig  hervortretend,  dass  er  einem  unachtsamen  Beobachter 
nicht  einmal  verdächtig  erscheint.  Diese  Form  wird  deshalb  sehr  leicht 
mit  solchen  Fällen  der  Darminfektionen  verwechselt  werden  können, 
wo  sich  noch  keine  Diarrhöe  gezeigt  hat.  Bei  der  bakteriologischen 
Untersuchung  findet  man  in  diesen  Fällen,  wenigstens  in  der  Regel, 
Colibazillen,  nicht  immer  aber  derselben  Art.  Auch  bei  den  erwähnten 
Gelenkentzündungen  und  Lokalisationen  in  den  serösen  Höhlungen  sind 
es  oft  Coliformen,  die  die  Entzündung  erregen.  Es  kommen,  wenn 
auch  selten,  Fälle  vor,  wo  man  in  den  Nabelgefäßen,  der  Aene  und  den 
Arterien  zerfallene  Thromben  und  ausgesprochene  Entzündung  im  Um- 
fange derselben,  eventuell  von  metastatischen  Vorgängen  in  den  inneren 
Organen  begleitet,  antrifft.  In  dergleichen  Fällen  findet  man  als  Ursache 
Streptokokken  oder  Staphylokokken,  entweder  allein  oder  im  Arerein 
mit  anderen  Bakterien,  z.  B.  Colibakterien.  Wieder  in  anderen  Fällen 
findet  man  im  Nabelgewebe  nebst  Umgebungen  eine  phlegmonöse  In- 
filtration als  Folge  des  Eindringens  der  Bakterien ; die  Gefäße  brauchen 
in  diesen  Fällen  nicht  thrombosiert  zu  sein,  die  Entzündung  breitet  sich 
oft  längs  der  peritonealen  Bekleidung  der  Nabelgefäße  bis  an  die 
Bauchhöhle  aus  und  veranlasst  eine  fibrinöse  oder  serofibrinöse  Peritonitis. 
Dann  und  wann  sieht  man  auch  eine  tiefeindringende  vom  Nabel  oder  von 
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den  Nabelgefäßen  ausgehende  Nekrose  mit  zahlreichen  Metastasen  in 
der  Leber , zuweilen  auch  in  den  Lungen ; das  Leiden  ist  in  diesen 
Fällen  durch  den  Nekrosebacillus  erregt.  Uebrigens  scheint  nicht  so 
gar  selten  eine  Art  Komplikationen  von  Nabelinfektionen  mit  Darm- 
infektionen vorzukommen,  Fälle,  in  welchen  es  schwer  ist,  die  ätiolo- 
gischen und  die  pathogenetischen  Verhältnisse  mit  einiger  Genauigkeit 
auseinanderzuhalten. 

Früher  hielt  man  ohne  weiteres  die  Kälberruhr  und  die  Nabelent- 
zündungen für  identisch.  Heutzutage  sind  gewiss  fast  alle  darüber 
einig,  dass  diese  beiden  Gruppen  von  Krankheiten  soweit  möglich  aus- 
einandergehalten werden  müssen,  und  in  den  meisten  Lehrbüchern  wird 
deshalb  jede  derselben  für  sich  besprochen.  In  der  jüngsten  Zeit  hat 
der  Holländer  Poels  in  einer  größeren  monographischen  Arbeit  über 
die  Krankheiten  der  Spankälber  eine  ganz  andere  Gruppierung  der 
Krankheiten  der  Spankälber  zu  geben  versucht,  indem  er  das  Haupt- 
gewicht auf  die  Art  der  Bakterien  legt,  welche  die  Krankheit  erregt. 
Er  redet  z.  B.  von  einer  Colibazillose,  um  Krankheiten  zu  bezeichnen, 
die  durch  Einwanderung  von  Colibazillen  verursacht  werden,  einerlei, 
ob  die  Bazillen  durch  den  Verdauungskanal  oder  durch  die  Nabelgegend 
eingedrungen  sind.  Es  wird  doch  sicherlich  das  korrekteste  sein,  soweit 
möglich  auch  ferner  eine  scharfe  Sonderung  der  Kälberruhr  von  den 
Nabelinfektionen  aufrechtzuerhalten,  selbst  wenn  man  zugeben  muss, 
dass  man  bei  beiden  diesen  Leiden  dieselbe  Bakterienart  vorfinden  kann, 
und  dass  jede  dieser  Krankheiten  durch  mehrere  verschiedene  Bakterien- 
formen erregt  werden  kann,  und  selbst  wenn  dann  und  wann  Fälle 
Vorkommen,  die,  wie  gesagt,  als  Komplikationen  von  Darm-  und  Nabel- 
infektion zu  betrachten  sind. 

Geschichtliches. 

Die  Kälberruhr  hat  man,  wie  oben  angeführt,  schon  vor  mehr  als 
100  Jahren  gekannt,  und  schon  damals  erregte  sie  die  Aufmerksamkeit 
wegen  ihrer  Bösartigkeit.  So  gab  Tolnay  bereits  1799  eine  ganz  gute 
Beschreibung  der  Krankheit,  und  als  deren  Ursache  giebt  er  das 
Gerinnen  der  Milch  im  Labmagen  nebst  der  Entwicklung  saurer  und 
scharfer  Stoffe  im  Darminhalt  an.  In  der  späteren  Litteratur  wird  die 
Krankheit  häufig  erwähnt  und  oft  mit  einer  ähnlichen  der  Sauglämmer 
zusammengestellt;  wesentlich  Neues  in  Betreff  der  Aetiologie  der  Krank- 
heit erschien  nicht;  die  Krankheit  wurde  fortwährend  für  eine  einfache 
Folge  von  Diätfehlern  gehalten. 

Der  erste,  der  mit  einigem  Nachdruck  behauptete,  die  Kälberruhr 
sei  als  eine  ansteckende  Seuche  aufzufassen,  ist  Obich,  der  allerdings 
annahm,  sie  könne  sich  entwickeln,  weil  das  Muttertier  auf  ungeeignete 
Weise  gefüttert  werde,  der  aber  auf  Grundlage  einer  Beihe  klinischer 
Beobachtungen  das  größte  Gewicht  auf  die  Verbreitung  durch  einen 
flüchtigen  Ansteckungsstoff  legte,  welcher  seiner  Ansicht  nach  aus  den 
Exkrementen  der  kranken  Tiere  stammte.  Obichs  Auffassung  gewann 
keinen  ungeteilten  Beifall,  und  es  war  Franck  Vorbehalten,  festzustellen, 
dass  die  Kälberruhr  eine  Infektionskrankheit  ist.  Franck  nahm  an, 
der  Ansteckungsstoff  sei  ein  Miasma,  das  an  den  Fußboden  des  Stalles 
gebunden  sei  und  sich  darin  entwickle.  Zu  ganz  derselben  Ansicht 
kamen  Koloff  und  Eiirle,  denen  die  Gelegenheit  ward,  den  Ausbruch 
der  Krankheit  zu  beobachten. 
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Nocard  war  dagegen  (1886)  geneigt,  die  Krankheit  mit  dem  in- 
fektiösen Verwerfen  in  Verbindung  zu  setzen,  und  glaubte  an  eine 
Infektion  des  noch  ungeborenen  Fötus.  Auch  Feanck  und  mehrere 
andere  waren  zu  der  Ansicht  geneigt,  die  Infektion  finde  schon  im 
Uterus  des  Muttertieres  statt;  hierauf  sollte  die  sehr  kurze  Zeit  hin- 
deuten, die  gewöhnlich  zwischen  der  Geburt  und  den  ersten  Anzeichen 
der  Krankheit  verfließt. 

Friedberger  und  Fröhner  hielten  es  für  wahrscheinlicher,  dass 
die  Infektion  während  der  eigentlichen  Geburt  geschehe,  und  dass  sie 
von  infektiösem  Katarrh  in  der  Scheide  des  Muttertieres  herrühre.  Was 
endlich  Dieckerhoff  betrifft,  so  war  er  fast  derselben  Ansicht  wie  die 
zuletzt  genannten  Forscher;  er  hielt  es  aber  doch  für  am  wahrschein- 
lichsten, dass  die  Infektion  in  der  Regel  bei  der  Aufnahme  von  Nahrung 
nach  der  Geburt  stattfinde.  Er  hielt  den  Ansteckungsstoff  für  einen 
fakultativen  Parasiten,  der  in  unreinen  Ställen  leben  und  sich  jahrelang 
in  solchen  erhalten  sollte. 

Die  ersten  bakteriologischen  Untersuchungen  wurden  vom  Ver- 
fasser2’ 3 (1891)  angestellt,  der  namentlich  Gelegenheit  hatte,  die  Seuche 
unter  einem  größeren  Bestände  zu  verfolgen  und  recht  umfangreiche  Ver- 
suche an  Kälbern  zu  unternehmen.  Er  wies  im  Blute  und  in  den  inneren 
Organen  wie  auch  im  Darminhalt  eine  ovale,  bewegliche  Bakterienform 
nach,  die  mit  dem  damals  nur  wenig  bekannten  Colibacillus  große 
Aehnlichkeit  darbot.  Mit  dem  reingezüchteten  Bacillus  stellte  er  eine 
lange  Reihe  von  Versuchen  an,  und  mittels  dieser  wurde  festgestellt, 
dass  die  Eingabe  einer  geringen  Menge  Kultur  mit  der  Milch  regelmäßig 
die  Krankheit  in  ihrer  typischen  Form  bei  neugeborenen  Kälbern 
hervorrief,  ferner  dass  die  Infektion  durch  Einführung  der  Bazillen  in 
den  Mastdarm  stattlinden  konnte;  außerdem  wurde  festgestellt,  dass  der 
subkutan  eingeführte  Bacillus  bei  Kälbern  teils  lokale  Entzündungs- 
vorgänge zu  erregen,  teils  eine  akute  tödliche  Septikämie  zu  veranlassen 
vermochte.  Durch  fortgesetzte  Untersuchungen  fand  der  Verfasser,  dass 
der  Darminhalt  gesunder  Kälber  Bakterien  enthielt,  welche  sich  kaum 
von  den  hei  der  »Kälberruhr«  gefundenen  unterscheiden  ließen;  Rein- 
kultur der  Darmbakterien  war  indes  nicht  imstande,  eine  eigentliche 
Enteritis  bei  Spankälbern  hervorzurufen,  sondern  blieb  entweder  völlig 
ohne  Wirkung  oder  verursachte  nur  geringe,  vorübergehende  Diarrhöe. 
Es  schien  also  trotz  der  Aehnlichkeit  zwischen  den  Bazillen  aus  dem 
Blute  kranker  Kälber  und  denen  aus  dem  Darminhalte  der  gesunden 
Kälber  eine  wesentliche  Verschiedenheit  derselben  zu  bestehen. 

Aus  dem  Jahre  1895*  liegen  einige  italienische  Untersuchungen  vor. 
So  hat  Piana  12  in  einer  kurzen  Mitteilung  einige  Untersuchungen  be- 
sprochen. Es  gelang  ihm,  im  Blute,  im  Darminhalt  und  zum  Teil 
im  Rückenmark  eine  Bakterienform  nachzuweisen  und  zu  isolieren,  die 
er  für  mit  dem  Bacterium  coli  identisch  hielt;  seine  Impfungsversuche 
an  Kälbern  gaben  indes  ein  zweifelhaftes  Resultat.  Monti  & Veratti8 
wiesen  ebenfalls  in  dem  Blute,  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren  und 
anderen  Organen  eine  kleine  kurze  Bakterienform  nach,  die  sich  nach 
Grams  Methode  entfärbte,  die  aber  auf  gekochten  Kartoffeln,  auf  Gelatine 
und  Agar-Agar  leicht  zu  züchten  war;  die  Kultur  verhielt  sich  in  jeder 
Beziehung,  auch  was  Indolreaktion  und  Säuerung  der  Milch  betraf,  ebenso 
wie  das  Bacterium  coli,  und  Monti  & Veratti  erwähnen  denn  auch,  dass 
die  gefundene  Form  diesem  Bakterium  sehr  nahestehe.  Impfung  auf 
kleinere  Tiere  zeigte,  dass  die  gefundenen  Bakterien  virulent  waren. 
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Während  Piana  und  Monti  & Yeratti  also  gewiss  mit  derselben 
Bakterienform  zu  schaffen  hatten,  die  vom  Verfasser  früher  nachgewiesen 
war,  gabeu  einige  Untersuchungen  von  Mazzanti  &Vigezzi7  in  Parma 
etwas  andere  Resultate.  Es  wurden  nämlich  ovale  Kokken  oder  Diplo- 
kokken nicht  nur  in  dem  Darm,  der  Leber  und  dem  Zentralnerven- 
system, sondern  auch  in  den  Gefäßen  des  Nabels  nachgewiesen. 
Möglicherweise  liegen  hier  also  Verwechselungen  der  Kälberruhr  mit 
der  vom  Nabel  ausgehenden  Infektion  vor. 

Einen  besonderen  Beitrag  zum  Verständnisse  der  ätiologischen  und 
pathogenetischen  Verhältnisse  der  Kälberruhr  haben  diese  italienischen 
Untersuchungen  nicht  geliefert. 

Von  deutscher  Seite  liegt  eine  Arbeit  Willerdings  15  (1899)  vor, 
die  indes  nicht  viel  Neues  bringt,  sondern  wesentlichst  eine  Zu- 
sammenstellung der  in  Kopenhagen  und  in  Italien  angestellten  Unter- 
suchungen enthält.  Auch  dieser  Autor  glaubt  am  Bacterium  coli  oder 
allenfalls  an  einer  nahestehenden  Art  die  Ursache  der  Krankheit 
zu  haben. 

In  demselben  Jahre  erschien  eine  große  Arbeit  über  Krankheiten 
der  Spankälber  in  Holland,  veröffentlicht  von  J.  Poels13  in  Rotterdam, 
der  auf  Anregung  der  holländischen  Regierung  die  genannten  Unter- 
suchungen angestellt  hatte.  Diese  betreffen  Krankheiten  der  Spankälber 
überhaupt  und  zwar  besonders  die  Kälberruhr  und  Naheiinfektionen. 
Die  Untersuchungen  brachten  nicht  wenig  Neues  und  Interessantes 
zum  Vorschein.  Poels  hat  die  früher  benutzte  Einteilung  dieser  ge- 
wöhnlichen Krankheiten  der  neugeborenen  Kälber  in  Ruhr  und  Nabel- 
infektion verlassen  und  schlägt  vor,  die  Krankheiten  einzig  und  allein 
nach  der  Art  der  in  die  Kälber  eingewanderten  Bakterien  einzuteilen, 
ohne  zu  berücksichtigen,  oh  die  Einwanderungsstelle  die  Mundhöhle 
oder  die  Nabelgegend  sei,  da  er  fand,  dass  dieselben  Bakterien  zum 
Teil  auf  beiden  diesen  Wegen  einzudringen  vermögen,  ja  mitunter 
sogar  bei  demselben  Tiere  sowohl  durch  die  Maulhöhle  als  durch  die 
Nabelgefäße.  Er  stellt  nun  folgende  Formen  der  Krankheiten  bei  neu- 
geborenen Kälbern  auf: 

1.  Colibazillose 

2.  Streptomykose 

3.  Colistreptomykose 

4.  Pseudocolibazillose 

5.  Pseudocolistreptomykose. 

Unter  Colibazillose  sammelt  er  alle  diejenigen  Fälle,  wo  die 
Krankheit,  sie  möge  nun  als  Darmentzündung,  als  Peritonitis,  als  Septi- 
kämie  oder  anderswie  verlaufen,  durch  »virulente  Colibazillen«  verur- 
sacht wird.  Diese  können  nämlich,  seiner  Ansicht  nach,  teils  durch 
Aufnahme  durch  die  Maulhöhle,  teils  durch  ihr  Eindringen  durch  die 
zerrissenen  Nabelgefäße,  teils  aber  auch  dadurch  infizieren,  dass  sie 
durch  die  Nabelwunde  in  das  umliegende  Gewebe  eindringen  und  sich 
von  hier  direkt  in  die  Bauchhöhle  fortpflanzen;  oft  wird  dasselbe 'Kalb 
durch  den  Nabel  und  den  Darm  zugleich  infiziert. 

Als  Pseudocolibazillose  bezeichnet  er  Fälle,  die  auf  Infektion 
auf  beiden  Wegen  beruhen  können,  und  die  durch  einen  Bacillus  erregt 
sind,  der  dem  Colibacillus  in  vielen  Beziehungen  freilich  ähnlich  ist, 
sich  von  diesem  aber  doch  mehrfach  unterscheidet.  In  Fällen,  wo  der 


6.  Proteusintoxikation 

7.  Pyocyaneusbazillose 

8.  Septicaemia  haemorrhagica 

9.  Polyarthritis  specifica. 
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Pseudocolibacillus  durch  den  Yerdauungskanal  aufgenommen  wurde, 
sollen  Veränderungen  der  Darmschleimhaut  weniger  hervortretend  sein 
als  bei  der  Colibazillose,  die  Bakterien  sollten  aber  weit  geschwinder 
in  den  Blutstrom  eindringen,  und  die  Krankheit  trage  deshalb  einen 
mehr  septikämischen  Charakter.  % 

Als  Streptomy kose  bezeichnet  er  Fälle,  wo  Streptokokken 
durch  den  Nabel  eindringen  und  teils  lokale,  teils  metastatische  Vor- 
gänge erregen.  Ziemlich  häufig  komplizieren  sich  die  Coli-  und  die 
Pseudobazillose  beim  Eindringen  des  Streptococcus,  der  sich 
in  solcher  Gesellschaft  besonders  wohlzubefinden  scheint. 

Proteusintoxikation  nennt  er  die  — sicherlich  seltenen  — 
Fälle,  wo  Proteusbakterien  ins  Nabelgewebe  eingedrungen  sind,  in  wel- 
chem sie  Giftstoffe  erzeugen,  die  wegen  der  Resorption  die  Tiere 
schnell  töten. 

Die  Pyocyaneusbazillose  ist  eine  durch  die  Pseudomonas  pyo- 
cyanea  verursachte  Darminfektion. 

Die  Septicaemia  haemorrhagica  endlich  kann  bei  Spankälbern 
durch  Infektion  durch  den  Nabel  entstehen,  wie  denn  auch  die  Poly- 
arthritis specifica  auf  einer  Nabelinfektion  beruht.  Unter  letzterer 
Bezeichnung  werden  diejenigen  Gelenkleiden  angeführt,  die  durch  eine 
bestimmte  Bazillenform  erregt  werden.  Uebrigens  vermögen  auch  die 
Colibazillen  und  Kokken  Entzündungsvorgänge  in  den  Gelenken  hervor- 
zurufen, die  Vorgänge  verlaufen  dann  aber  anders. 

Unter  allen  diesen  Infektionen  bei  Kälbern  ist  die  Colibazillose  in 
reiner  oder  gemischter  Form  entschieden  die  häufigste.  Von  den  In- 
fektionen durch  den  Nabel  abgesehen,  führt  Poels  mithin  drei  ver- 
schiedene Formen  der  Kälberruhr  an,  d.  h.  Enteritiden,  die  von  einer 
Infektion  durch  den  Verdauungskanal  herrühren,  nämlich  die  Coli- 
bazillose, die  Pseudoeol ibazillose  und  die  Pyocyaneusbazillose, 
wie  denn  auch  Uebergangsformen  zwischen  den  beiden  erstcren  und 
Komplikationen  der  Coli-  und  Pseudocolibazillose  mit  der  Streptokokken- 
infektion Vorkommen. 

Fast  um  dieselbe  Zeit  erschien  in  Frankreich  eine  Arbeit  von 
Lesage  & Delmer6  über  die  »Diarrhöe  des  jeunes  veaux«.  Das  Resultat 
dieser  Arbeit  unterscheidet  sich  in  wesentlichen  Stücken  von  den  Er- 
gebnissen, welche  sowohl  Poels  als  der  Verfasser  erreicht  hatten.  So 
wird  angegeben,  dass  man  bei  Kälbern,  die  zwar  von  der  Krankheit 
angegriffen,  aber  noch  nicht  am  Sterben  sind,  niemals  Colibazillen  im 
Blute  oder  in  den  Organen  finde,  dass  man  aber  um  diesen  Zeitpunkt 
durch  Impfung  des  Blutes  auf  Kaninchen,  zuweilen  auch  durch  Aussaat, 
einen  Coccobacillus  eine  Pasteureliaform)  nachweisen  könne,  und  dass 
dieser  es  eigentlich  sei,  der  pathogene  Eigenschaften  besitze  und  die 
Krankheit  errege.  Die  Exkremente  der  lebenden  Tiere  enthalten  außer 
Colibazillen  und  anderen  Bazillenformen  auch  dieses  Bakterium,  das 
sich  durch  subkutane  Impfung  auf  Kaninchen  aus  den  Faeces  isolieren 
lässt;  die  Colibazillen  bleiben  an  der  Impfstelle,  während  die  Kokko- 
bazillen  in  den  Blutstrom  eindringen  und  eine  tödliche  Septikämie 
erregen.  Bei  Annäherung  des  Todes  wandern  die  Colibazillen  indes 
aus  dem  Darmkanal  in  die  Organe  ein,  so  dass  sie  im  gestorbenen 
Kalbe  in  großer  Anzahl  angetroffen  werden,  sowohl  im  Blute  als  auch 
in  den  Organen.  Durch  Aussaat  aus  dem  Blute  erzielt  man  unter 
diesen  Umständen  keine  Kokkobazillen ; es  entstehen  nur  Kolonieen 
des  Colibacillus ; diese  Kulturen  sind  jedoch  oft  unrein  und  enthalten 
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Kokkobazillen.  Ferner  enthält  die  Nasenschleimhaut,  wenn  die  Krank- 
heit 2—3  Tage  alt  ist  und  das  Kalb  Ausfluss  aus  der  Nase  bekommt, 
eine  bedeutende  Menge  der  genannten  Kokkobazillen.  Endlich  tritt 
während  des  Verlaufs  der  Krankheit  oft  eine  Gelenkentzündung  ein, 
und  in  der  Gelenkflüssigkeit  lassen  sich  schon  am  lebenden  Tiere  mit 
Leichtigkeit  Kokkobazillen  nachweisen.  Impfung  oder  Fütterung  mit 
den  aus  den  toten  Tieren  isolierten  Colibazillen  ist  bei  Kälbern  völlig 
erfolglos,  indem  die  Colibazillen  durchaus  kein  Darmleiden,  auch  keine 
Ruhr  erregen.  Eine  Reihe  von  Versuchen,  die  mit  dem  Coccobacillus 
an  Kälbern  angestellt  wurden,  zeigten,  dass  Fütterung  mit  V 2 Liter 
einer  Kultur,  die  für  Kaninchen  sehr  virulent  war,  bei  Kälbern  keine 
Krankheit  verursachte;  subkutane  Impfung  brachte  in  einigen  Fällen 
keine  Veränderungen  hervor;  war  die  Dosis  hinlänglich  groß,  so  ent- 
stand jedoch  eine  lokale  Entzündung  und  Abszessbildung  nebst  Steige- 
rung der  Temperatur.  Impfte  man  den  Mikroben  vorerst  auf  Kaninchen, 
so  nahm  die  Virulenz  zu,  und  die  Kultur  war  dann  imstande,  bei 
Kälbern  ernstliche  Krankheitsfälle  zu  erregen.  Dasselbe  erzielte  man, 
wenn  der  Coccobacillus  zugleich  mit  dem  Colibacillus  eingeführt  wurde ; 
letzterer  blieb  dann  im  Entzündungsexsudat  an  der  Impfstelle,  während 
der  Coccobacillus  weiter,  ins  Blut  hinein,  wanderte.  Bei  intravenösen 
Injektionen  war  das  Ergebnis  ein  variables:  zuweilen  entstanden  akute, 
rasch  verlaufende  Krankheitsfälle,  so  dass  die  Kälber  schon  ca.  zehn 
Stunden  darauf  starben,  zuweilen  verlief  die  erschienene  Krankheit 
langsamer,  dauerte  bis  fünf  Tage  an,  und  es  trat  dann  Diarrhöe  auf. 

Wie  aus  obigem  Berichte  hervorgeht,  behaupten  Besage  & Delmer 
also,  dass  die  Colibazillen  überhaupt  nicht  mit  der  Krankheit  in  Be- 
ziehung stehen,  dass  die  vom  Verfasser,  Poels  u.  a.  m.  fast  konstant 
im  Blute  und  in  den  Einge weiden  gefundenen  Colibazillen  erst  im  Todes- 
augenblicke und  nach  dem  Tode  eingewanderte  Bazillen  sein  sollten, 
ja  auf  ihre  Fütterungsversuche  sich  stützend,  bestreiten  sie,  dass  die 
Krankheit  überhaupt  durch  das  Eindringen  von  Bakterien  durch  die 
Maulhöhle  und  den  Verdauungskanal  entstehe,  und  behaupten  dagegen, 
die  Krankheit  gehe  in  der  Tliat  von  einer  Infektion  in  der  Nabelgegend 
aus.  Da  es  sich  erwiesen  hat,  dass  auch  ältere  Kälber  einer  Ein- 
wirkung der  pathogenen  Eigenschaften  des  gefundenen  Coccobacillus 
ausgesetzt  sind,  und  da  man  bei  solchen  nicht  an  eine  Infektion  auf 
dem  genannten  Wege  denken  kann,  nehmen  Besage  & Delmer  an, 
die  Krankheit  werde  bei  älteren  Kälbern  durch  Infektion  durch  die 
Respirationswege  verursacht. 

Zu  diesen  Untersuchungen  ist  jedoch  manches  zu  bemerken. 
Erstens  ist  es  überhaupt  zweifelhaft , ob  die  Krankheit , die  das 
Objekt  ihrer  Untersuchungen  bildete,  wirklich  ganz  dieselbe  ist,  wie 
die  in  Deutschland  die  »Kälberruhr«  genannte.  Wenigstens  scheinen  die 
französischen  Fälle  öfters  einen  mehr  langwierigen  Verlauf  gehabt  zu 
haben,  und  die  als  häufig  vorkommend  erwähnten  Gelenkentzündungen 
erscheinen  bei  unserer  Kälberruhr  entweder  gar  nicht  oder  nur  als 
seltenere  Komplikationen.  Indes  scheinen  die  Symptome  der  Krankheit 
in  vielem  und  manchem  doch  darauf  hinzudeuten,  dass  es  diese  Krank- 
heit, gewesen  sein  kann.  Es  wird  deshalb  richtig  sein,  die  gefundenen 
Bakterien  und  die  denselben  beigelegte  Bedeutung  kritisch  zu  betrachten. 
Die  genannten  Autoren  haben  über  ihre  Versuche  mit  den  aus  den 
Organen  isolierten  Colibazillen  keine  näheren  Aufschlüsse  mitgeteilt,  wir 
erfahren  daher  nicht  mit  Sicherheit,  ob  die  erwähnten  negativen  Resul- 
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täte  der  Fütterung  wirklich  nach  Anwendung  von  Colikulturcn,  die  aus 
dem  Blute  oder  den  Organen  der  angegriffenen  Kälber  isoliert  wurden, 
erschienen,  oder  oh  Colikulturcn  aus  dem  Darminhalte  benutzt  wurden. 
Behaupten  Besage  & Delmer  ferner,  es  finde • stets,  wenn  Spankälber 
sterben,  eine  geschwinde  massenhafte  Einwanderung  von  Colibazillen 
aus  dem  Darm  in  den  Blutstrom  und  die  Organe  statt,  so  ist  das  nicht 
völlig  korrekt.  Verfasser  hat  früher  einige  Untersuchungen  veröffent- 
licht, welche  darlegen,  dass  dies  nicht  immer  der  Fall  ist,  und  hat 
sich  später  durch  Untersuchung  einer  außerordentlich  großen  Menge 
gestorbener  Kälber  überzeugen  können,  dass  dies  zwar  häutig,  jedoch 
bei  weitem  nicht  immer  vorkommt,  ja  oft  war  es  bei  Untersuchung 
zwei  Tage  nach  dem  Tode  nicht  möglich,  Colibazillen  im  Blute  oder  in  den 
Organen  nachzuweisen.  Es  lässt  sich  deshalb  nicht  ohne  weiteres  be- 
haupten, dass  in  jedem  Kalbe  nach  dem  Tode  eine  solche  Einwanderung 
stattfinden  werde.  Die  gefundene  Coccobacillus-  oder  Pasteurellaform 
ist  in  allen  Stücken  den  früher  bekannten  Kokkobazillen  (Hühnercholera 
u.  s.  w.)  ähnlich  und  lässt  sich  gewiss  nicht  leicht  mit  den  Colibazillen 
verwechseln.  Ihr  Vorhandensein  kann  allerdings  durch  die  Colibazillen 
verdeckt  werden,  insofern  man  keine  mikroskopischen  Untersuchungen 
anstellt  und  keine  Impfversuche  an  kleineren  Tieren  unternimmt,  sondern 
bei  seinen  Untersuchungen  nur  Aussaat  auf  Gelatine  oder  Agar-Agar 
benutzt,  da  die  Colibazillen  bekanntlich  imstande  sind,  viele  andre  lang- 
sam wachsende  Bakterien  zu  überwuchern  und  deren  Aufkommen  zu 
verhindern;  es  ist  aber  nicht  wohl  möglich,  viele  Jahre  hindurch  mit 
einer  Krankheit  wie  dieser  zu  arbeiten  und  Untersuchungen  an  Massen 
von  Kälbern  anzustellen,  olme  den  fraglichen  Bacillus  anzutreffen,  wenn 
er  wirklich  stets  vorkommt.  Von  einigen  Fällen  von  Diarrhöe  bei  etwas 
älteren  Kälbern  abgesehen,  die  durch  heftige  Darmentzündung  verursacht 
und  von  serofibrinöser  Bauchfellentzündung  begleitet  waren,  hat  Ver- 
fasser jedoch  niemals  weder  bei  der  Kälberrulir  noch  bei  ähnlichen 
Leiden  kleiner  Kälber  dergleichen  Kokkobazillen  angetroffen,  trotzdem 
häufig  Versuche  mit  direkter  Impfung  aus  Kälbern  auf  Kaninchen  an- 
gestellt wurden,  wie  denn  auch  fast  immer  mikroskopische  Untersuchung 
des  Blutes  und  der  Organe  stattfand. 

Es  scheint  nun  auch  nur  wenig  wahrscheinlich,  dass  ein  so  sorg- 
fältiger Untersucher  wie  Poels  das  Vorhandensein  der  Kokkobazillen 
übersehen  haben  sollte,  wenn  solche  wirklich  aufzufinden  wären.  Wie 
oben  berührt,  hat  Poels  eine  besondere  Krankheit  bei  Spankälbern 
unter  der  Bezeichnung  Septicaemia  haemorrhagica  aufgestellt,  d.  h. 
als  eine  durch  den  Nabel  stattfindende  Infektion  eben  durch  Kokko- 
bazillen. Seiner  Ansicht  nach  sind  derartige  Infektionen  indes  selten, 
es  scheint  aber,  dass  die  Infektionen  einen  etwas  verschiedenen  Verlauf 
nehmen  können,  indem  außer  den  Kokkobazillen  auch  noch  andere  Bak- 
terien auf  demselben  Wege  einzudringen  vermögen.  Poels  sondert  diese 
seltenere  Infektion  jedoch  entschieden  von  der  Kälberruhr,  und  gewiss 
mit  Recht,  und  es  scheint  Verf.  zweifelhaft,  ob  die  von  den  französischen 
Forschern  untersuchte  Krankheit  sich  wirklich  mit  Poels’  Form  der 
Septicaemia  haemorrhagica  zusammenstellen  lässt.  Es  verdient  ferner 
betont  zu  werden,  dass  Kokkobazillen  in  mehr  oder  minder  virulentem 
Zustande  nicht  etwa  Organismen  sind,  die  gesunden  Kälbern  fremd 
wären,  im  Gegenteil,  es  ist  eine  schon  längst  nachgewiesene  Thatsaclie, 
dass  sowohl  der  Maulschleim  als  der  Nasenschleim  normal  Kokkobazillen 
in  großer  Menge  enthält,  und  wie  es  durch  Untersuchungen  von  Olt, 
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Bauemeister  und  dem  Verfasser  dargelegt  ist,  dass  man  beim  Schweine 
regelmäßig  Kokkobazillen  im  Darminhalte  auch  bei  völlig  gesundem 
Zustande  der  Schleimhaut  vorfindet,  so  hat  der  Verfasser  auch  durch 
Impfung  des  Darminhaltes  auf  Kaninchen  das  Vorkommen  des  Bacillus 
im  Darmkanal  gesunder  Kälber  zu  konstatieren  vermocht. 

Beim  Beurteilen  der  Bedeutung  der  gefundenen  Kokkobazillen  ist 
auch  zu  bedenken,  dass  ihre  Virulenz  für  Kälber  in  der  That  eine  äußerst 
geringe  war;  sogar  Verbitterung  von  1/2  Liter  Kultur  brachte  keinen 
Schaden,  meistens  auch  nicht  die  subkutane  Impfung,  ja  selbst  die  intra- 
venöse Injektion  gab  variable  Resultate,  und  um  ein  sicheres  Resultat  zu 
erzielen,  musste  man  vorher  die  Virulenz  steigern,  indem  man  die  Bak- 
terien durch  Kaninchen  hindurchpassieren  ließ.  Es  wird  deshalb  zweifel- 
haft, ob  man  dem  betonten  Vorkommen  der  genannten  Bakterienform  im 
Darminhalte  und  im  Nasenschleime  überhaupt  irgend  welche  Bedeutung 
in  ätiologischer  Beziehung  beilegen  kann.  Ihr  Vorkommen  und  ihre  Be- 
deutung bei  Gelenkleiden  lassen  sich  dagegen  sicherlich  nicht  bezweifeln, 
diese  sind  aber,  wenn  sie  überhaupt  bei  Kälberruhr  Vorkommen,  nur 
als  Komplikationen  aufzufassen,  die  sehr  wohl  von  der  sekundären  Ein- 
wanderung des  Bakteriums  herrühren  können.  Dem  konstanten  Vor- 
kommen von  Kokkobazillen  im  Blute  der  kranken  Tiere  wäre  dagegen 
größeres  Gewicht  beizulegen,  an  diesem  Punkte  stehen  Lesage  & Delmees 
Untersuchungen  aber  im  schärfsten  Widerspruche  mit  den  von  Poels 
beobachteten  Verhältnissen  und  mit  den  Untersuchungen  des  Verfassers, 
die  sich  auf  eine  lange  Reihe  von  Jahren  erstrecken  und  Hunderte  von 
Fällen  der  Krankheit  betreffen.  Es  ist  möglich,  dass  Epidemieen  Vor- 
kommen können,  wo  es  sich  wie  von  den  französischen  Untersuchern 
angegeben  verhält,  jedenfalls  ist  dies  aber  nicht  die  Regel. 

Wenn  Lesage  & Delmee  ferner  behaupten,  die  Aufnahme  des  An- 
steckungsstoffes könne  nicht  durch  die  Maulhöhle  und  den  Verdauungs- 
kanal geschehen,  weil  ihre  Fütterungsversuche  mit  dem  Kokkobazill 
ein  negatives  Resultat  gaben,  so  ist  dies  selbstverständlich  ein  völlig 
unberechtigter  Schluss,  nachdem  es  seit  langem  unter  anderem  durch 
Untersuchungen  von  dem  Verfasser  und  von  Poels  dargethan  ist,  dass 
Verfütterung  einer  geringen  Menge  (1 — 2,  ja  auch  nur  l/4  ccm  frischer 
Bouillon-)  Kultur  der  Colibazillen , die  aus  kranken  Kälbern  isoliert 
wurden,  die  charakteristische  tödliche  Ruhr  erregt.  Wenn  LeSAGE  & 
Delmee  annehmen,  frühere  Untersucher  hätten  mit  unreinen  Kulturen, 
mit  Mischungen  von  Colibazillen  und  Kokkobazillen  gearbeitet,  so  ge- 
bricht es  dieser  Annahme  an  jeglicher  Berechtigung;  übrigens  fällt  dies 
durchaus  nicht  ins  Gewicht,  denn  während  die  französischen  Forscher 
nicht  imstande  waren,  durch  Verfütterung  enormer  Mengen  ihres  Cocco- 
bacillus  die  Kälber  zu  infizieren,  gelang  dies  dem  Verfasser  und 
Poels,  wie  genannt,  konstant  durch  Verfütterung  ganz  kleiner  Mengen 
von  Colibazillen. 

Es  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  Lesage  & Delmee  mit  einer 
Nabelinfektion  oder  mit  einer  Kombination  der  Kälberruhr  und  einer 
Nabelinfektion  zu  thun  hatten. 

Eine  andere  Reihe  von  Untersuchungen  wurde  von  Nocaed9>  10  an- 
gestellt, der  sich  eine  Zeitlang  in  Irland  auf  hielt,  um  einige  besonders 
bösartige  Kälberkrankheiten,  vorzüglich  eine  Pneumonie  und  die  soge- 
nannte »white  scour«  zu  studieren.  Letztere  Bezeichnung  wird  seit 
jeher  in  der  englischen  und  amerikanischen  Litteratur  gerade  für  die 
Kälberruhr  benutzt.  Die  von  Nocaed  gegebene  Beschreibung  der  an- 
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getroffenen  Krankheit  deckt  sich  zwar  nicht  durchaus  mit  der  Kälber- 
ruhr, indem  auch  hier  Fälle  vorzukommen  scheinen,  die  vielleicht  viel- 
mehr einer  Kabelinfektion  zuzuschreiben  wären;  so  kommen  Gelenkleiden 
relativ  häufig  vor.  Im  großen  und  ganzen  passt  die  Beschreibung  indes 
auf  unsere  Krankheit,  wie  die  irische  white  scour  auch  gerade  während 
der  ersten  Tage  nach  der  Geburt  auftritt.  Nocard  giebt  an,  dass 
bakteriologische  Untersuchungen  der  frischen  Fälle  kein  sicheres  Resultat 
lieferten,  indem  er  außer  Colibazillen  und  Pseudocolibazillen  noch  eine 
lange  Reihe  verschiedener  anderer  Bakterienformen  isolierte,  und  dass 
es  ihm  erst  gelang,  zu  einem  vermutlich  sicheren  Resultate  zu  kommen, 
als  ihm  ein  Fall  in  die  Hände  geriet,  in  welchem  Gelenkentzündung 
auftrat.  Aus  diesem  isolierte  er  eine  Pasteurellaform , die  sich  nach 
Einimpfung  als  für  Kälber  pathogene  Eigenschaften  besitzend  erwies. 
Die  veröffentlichten  Versuche  sind  jedoch  keineswegs  überzeugend,  was 
die  Frage  betrifft,  ob  diese  Bakterienform  mit  der  Kälber  rühr  in 
Beziehung  steht,  indem  es  erst  durch  Injektion  großer  Mengen  Kultur 
direkt  in  das  Blut  gelang,  krankhafte  Veränderungen  hervorzurufen. 
Aus  dem  Vorliegenden  lässt  sich  wohl  kaum  mit  Sicherheit  feststellen, 
ob  Nocard  wirklich  mit  unserer  Kälberruhr  zu  schaffen  hatte,  oder  ob 
er  eine  andere  Krankheit  oder  vielleicht  eine  Komplikation  von  Infek- 
tionen, die  von  der  Nabelgegend  ausgingen,  mit  der  Kälberruhr  vor  sich 
hatte;  seine  Untersuchungen  erschüttern  aber  keineswegs  die  durch 
frühere  Versuche  festgestellten  Thatsachen  in  betreff'  des  Zusammen- 
hanges der  Kälberruhr  mit  dem  Colibacillus. 

Der  Verfasser  hat  seit  seinen  Publikationen  über  die  Aetiologie 
der  Kälberruhr  seine  Untersuchungen  eine  Reihe  von  Jahren  hindurch 
fortgesetzt  und  in  der  weitaus  vorwiegenden  Anzahl  von  Fällen 
der  Krankheit  stets  eine  Art  von  Colibazillen  als  deren 
Ursache  nachzuweisen  vermocht,  und  es  ist  ihm  gelungen, 
einen  ferneren  Beweis  für  die  ätiologische  Bedeutung  des 
Colibacillus  zu  beschaffen,  indem  er  ein  Immunserum  gegen 
diese  Colibazillen  herzustellen  vermochte,  das  sich  mit 
Sicherheit  als  Vorbeugungsmittel  in  den  verheerten  Be- 
ständen anwendbar  erwiesen  hat*). 


Wir  haben  also  fortdauernd  die  Kälberruhr  als  eine  während 
der  ersten  Tage  nach  der  Geburt  entstandene  Darminfektion 
zu  betrachten. 

Während  der  Verfasser  in  seiner  ersten  Publikation  nur  den  Coli- 
bacillus als  Erreger  der  Krankheit  nennt,  hat  Poels  konstatiert,  dass 
auch  ein  »Pseudocolibacillus«  und  die  Pseudomonas  pyocyanea  — 
wenn  auch  weit  seltener  — ähnliche  Erkrankungen  bedingen  können, 
und  später  hat  der  Verfasser  ganz  einzelne  Ausbrüche  der  Krankheit 
untersucht,  die  mit  dem  Bacillus  aerogenes  und  mit  Proteusformen 
in  Beziehung  zu  setzen  sind.  Im  folgenden  werden  wir  die  einzelnen 
dieser  Formen  der  Kälberruhr  näher  besprechen. 


*j  Wie  wir  später  besprechen  werden,  kommen  bei  den  verschiedenen  Aus- 
brüchen der  Kälberruhr  verschiedene  Russen  von  Colibazillen  vor;  das  dargestellte 
Serum  hat  vollkommen  immunisierende  Wirkung  auf  einige  derselben  (ist  mithin 
in  einigen  Beständen  brauchbar;,  ist  gegen  andere  aber  unwirksam. 
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1.  Colibazillose. 

Der  sogenannte  Colibacillus,  oder  besser,  der  Bacillus  coli  communis 
wurde  bekanntlich  im  Anfänge  der  achtziger  Jahre  zum  ersten  Male 
von  Emmerich  isoliert,  und  unter  der  Bezeichnung  »Bacillus  Neapoli- 
tanus«  wurde  er  mit  der  asiatischen  Cholera  in  Verbindung  gesetzt: 
später  wies  Weisser  nach,  dass  dieser  Bacillus  häufig  im  Darminhalte 
des  Menschen  vorkommt,  und  dass  er  folglich  durchaus  nicht  mit  der 
Cholera  in  Beziehung*  stehen  kann.  Die  Aufmerksamkeit  wurde  jedoch 
erst  näher  auf  denselben  gelenkt,  als  Escherich  ihn  1885  als  konstant 
im  Darminhalte  kleiner  Kinder  angab  und  ihm  den  Namen  Bacterium 
coli  commune  beilegte.  Es  erschienen  nach  und  nach  eine  große  Menge 
Untersuchungen,  welche  darlegten,  dass  dieses  Bakterium  konstant  im 
Darminhalte,  vorzüglich  im  Dickdarminhalte  und  in  den  Faeces  des 
Menschen,  und  ebenfalls  bei  den  meisten  Säugetierformen  vorkommt. 
Bald  zeigte  sich  jedoch  auch,  dass  man  ganz  ähnliche  Bakterien  bei 
einer  Reihe  verschiedener  Krankheitsprozesse  des  Menschen  findet,  so 
bei  Leiden  des  Harnweges,  Leiden  der  Gallengänge,  bei  Abszessen  und 
unter  vielen  anderen  Verhältnissen.  Es  zeigte  sich  ebenfalls,  dass  man 
bei  Krankheiten  der  Tiere  ähnliche  Bakterien  finden  kann,  so  bei  der 
Euterentzündung  der  Kuh,  bei  Nieren-  und  Blasenentzündungen,  bei 
Endokarditiden  u.  s.  w. ; und  ferner,  dass  dieselben  auch  sowohl  beim 
Menschen  als  bei  Tieren  häufig  in  den  Blutstrom  eindriugen,  zuweilen 
unter  Verhältnissen,  die  es  wahrscheinlich  machten,  dass  die  Bakterien 
die  vorhandenen  Fiebererkrankungen  erregt  hatten.  Nach  und  nach 
erschienen  viele  verschiedene  Beobachtungen,  die  ferner  darauf  hin- 
deuteten, dass  der  Colibacillus  trotz  seines  konstanten  Vorkommens  im 
Darminhalte  mehr  oder  weniger  bösartige  Darmleiden  sowohl  beim 
Menschen  als  bei  Tieren  verursachen  könnte.  Ein  wenig  später  erhoben 
sich  Zweifel,  ob  alles,  was  man  Colibazillen  nannte,  in  der  That  zu 
derselben  Form  gehöre.  Von  französischer  Seite  wurde  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  dieses  Bakterium  in  vielen  Beziehungen  an  den 
Typhusbacillus  erinnere,  und  man  glaubte,  als  Thatsache  feststellen  zu 
können,  dass  sowohl  der  Typhusbacillus  als  der  Colibacillus  außerordent- 
liche Variabilität  besitze,  ja  man  ging  sogar  so  weit,  dass  man  all- 
mählich den  Typhusbacillus  nur  als  eine  Varietät  des  Colibacillus  be- 
trachtete, die  unter  nicht  näher  bekannten  Umständen  entstanden  sei. 
Es  erschien  deshalb  eine  ziemlich  bedeutende  Verwirrung  der  Begriffe, 
teils  in  betreff  der  Aetiologie  des  Typhus,  besonders  aber  in  betreff  des 
Colibacillus  und  seines  Verhaltens  zu  den  verschiedenen  Leiden,  bei 
welchen  er  angetroffen  wird;  erst  nach  und  nach  ist  es  gelungen,  einige 
Klarheit  über  die  hierher  gehörenden  Fragen  zu  erhalten,  und  es  ist 
jetzt  als  durchaus  sicher  zu  betrachten,  dass  der  Name  Bacillus  coli 
communis  keine  einzelne  Bakterienform,  sondern  in  der  That 
eine  Bakteriengruppe,  möglicherweise  mit  einer  sehr  großen 
Anzahl  Arten  oder  Varietäten  bezeichnet,  ja  sogar  völlig 
differente  Arten  umfasst.  Die  bezüglichen  Untersuchungen  sind 
indes  bei  weitem  noch  nicht  zum  Abschlüsse  gebracht,  und  überhaupt 
wird  es  gewiss  schwierig  sein,  innerhalb  einer  Gruppe  wie  dieser 
durchaus  sichere  Arten  oder  Unterarten  aufzustellen. 

In  seiner  ersten  Abhandlung  (1892)  gab  der  Verfasser  eine  kurze 
Beschreibung  der  bei  spontanen  Erkrankungen  gefundenen  Bakterien  und 
wies  auf  deren  große  Aehnlickkeit  mit  den  damals  noch  nicht  näher 
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untersuchten  Bakterien  des  normalen  Darminhaltes  hin;  durch  Versuche 
an  Kälbern  zeigte  er  ferner,  dass  eine  Coliform  anderen  Ursprunges 
(Bacillus  foetidus  lactis*))  imstande  war,  eine  chronische  Buhr  mit 
Entleerung  weißer,  lehmartiger  Faeces  (Acholie)  von  ganz  ähnlichem 
Verlaufe  wie  die  weniger  akuten  Fälle  der  Kälberruhr  zu  erregen.  Da- 
gegen vermochten  Kulturen  von  Darmbakterien  aus  gesunden  Kälbern  bei 
neugeborenen  Kälbern  nur  eine  leichte,  vorübergehende  Diarrhöe  hervor- 
zurufen. Trotz  letzteren  Kesultats  hob  der  Verfasser  die  Wahrschein- 
lichkeit hervor,  dass  das  Kälberruhrbakterium  nur  als  ein  Darmbakterium 
(Colibacillus)  zu  betrachten  sei,  das  auf  irgend  eine  Weise  virulente 
Eigenschaften  erworben  habe,  und  diese  Ansicht  stützte  er  auf  Versuche, 
welche  zeigten,  dass  die  Eingabe  einer  geringen  Menge  Kreolin  (Pyoktanin 
oder  Jodtrichlorid)  mit  der  Milch  hei  Spankälbern  heftige,  oft  hämor- 
rhagische Diarrhöe  erregte,  die  geschwind  mit  dem  Tode  endete  oder 
auch  sich  in  die  Länge  ziehen  ließ.  Im  Blute  und  in  den  Organen  der 
auf  diese  Weise  ergriffenen  Tiere  fanden  sich  Colibazillen  in  Menge, 
und  mit  diesen  angelegte  Kulturen  erwiesen  sich  bei  Versuchen  als  für 
Kälber  virulent  und  verhielten  sich  also  ganz  ebenso  wie  die  Bazillen 
aus  den  spontanen  Erkrankungen.  Der  Verf.  zog  aus  diesen  Versuchen 
den  Schluss,  dass  die  genannten  Stoffe  die  Darmschleimhaut  des  jungen 
Tieres  gereizt  und  hierdurch  die  Einwanderung  der  Darmbakterien  be- 
günstigt hätten,  die  hei  dieser  Passage  ins  Blut  in  den  Besitz  stärkerer 
virulenter  Eigenschaften  gekommen  seien. 

Dieser  Ansicht  trat  Poels  entgegen.  Er  stellte  Fütterungsversuche 
mit  Colibazillen  aus  gesunden  Tieren  an  und  fand,  dass  diese  entweder  für 
Kälber  ganz  avirulent  waren  oder  doch  nur  eine  leichte  Diarrhöe  er- 
regten, die  nicht  mit  der  Kälberruhr  zu  vergleichen  war.  Die  Versuche 
mit  Eingabe  von  Kreolin  wiederholte  er,  indes  mit  negativem  Resultate, 
und  er  schließt  hieraus,  dass  die  Kälberruhr  von  Infektion  mit  einer 
bestimmten  virulenten  Form  oder  Art  von  Colibazillen  herrühre,  die  mit 
den  normalen  Darmbewohnern  nichts  zu  thun  habe.  Die  virulenten  Coli- 
bazillen seien  in  den  infizierten  Ställen,  vorzüglich  aber  in  der  Scheide 
der  Kühe  und  möglicherweise  auch  in  deren  Darminhalte  und  Faeces 
zu  finden. 

In  einer  späteren  Abhandlung  verwies  der  Verfasser4  auf  neue 
Versuche  mit  Kreolinbehandlung,  die  dasselbe  Resultat  gaben  wie  die 
früheren:  tödliche,  durch  Einwanderung  von  Colibazillen  verursachte 
Darmentzündung.  Ferner  verweist  er  auf  das  übrigens  auch  von  Poels 
hervorgehobene  Factum,  dass  neugeborene  Kälber  während  der  ersten 
24  Stunden  das  Füttern  mit  gekochter  Milch  nicht  vertragen  können, 
sondern  hierdurch  gewöhnlich  heftige,  oft  hämorrhagische  Diarrhöe  be- 
kommen, die  schnell  den  Tod  herbeiführt.  Durch  die  angestellten  Unter- 
suchungen hat  er  ganz  dieselben  Veränderungen  und  bakteriologischen 
Verhältnisse  wie  bei  der  spontanen  Kälberruhr  konstatiert,  und  er  be- 
trachtet diese  Thatsache  als  einen  neuen  und  sicheren  Beweis,  dass  die 
normalen  Darmbakterien  imstande  sind,  virulente  Eigenschaften  anzu- 
nehmen und  Enteritiden  zu  erregen.  Ferner  teilt  er  mit,  dass  bei  den 
verschiedenen  Ausbrüchen  der  Krankheit  verschiedene  Arten 
oder  Varietäten  des  Colibacillus  Vorkommen,  und  auch  aus 


*)  1887  vom  Verf.  als  Ursache  häufiger  Fehler  der  Milch  und  der  Butter  ge- 
funden. 


Kälberruhr. 


773 


diesem  Grunde  kann  er  der  Ansicht  Poels  nicht  beitreten,  dass  die 
Kälberruhr  von  einer  bestimmten,  virulenten  Art  von  Colibazillen  her- 
rühren sollte,  wenngleich  er  nicht  annimmt,  dass  jede  Coliart  oder 
-Varietät  virulente  Eigenschaften  erwerben  könne. 

Der  Verfasser5  hat  umfassende  Studien  der  Colibazillengruppe 
unternommen,  indem  ca.  150  Formen  aus  dem  Darminhalte  von  Menschen, 
verschiedenen  zahmen  und  wilden  Tieren,  aus  Enteritiden,  aus  Leiden 
der  Harnwege  u.  s.  w.  hierzu  benutzt  wurden. 

Die  Untersuchungen  umfassten  das  Vermögen  der  Formen,  die  ver- 
schiedenen stickstoffhaltigen  Stoffe  (Albuminstoffe,  die  verschiedenen 
Albumosen  und  Peptone;  Glutin  und  Gelatosen;  Arnidverbinduugen, 
Imid-  und  Ammoniakverbindungen;  Hexonbasen  u.  s.  w.)  auszunutzen; 
es  zeigten  sich  hierin  aber  keine  auffälligen  Verschiedenheiten,  die  durch 
Forderungen  einzelner  Formen  verursacht  wären. 

Es  wurden  ferner  Untersuchungen  über  das  Vermögen  der  Formen, 
Zuckerarten  und  polyvalente  Alkohole  zu  vergären,  angestellt.  Den 
gewöhnlich  gebrauchten  Zuckerarten  (Dextrose  und  Laktose)  gegenüber 
verhielten  die  Formen  sich  wesentlich  auf  dieselbe  Weise  (d.  h.  sie  spal- 
teten den  Zucker  unter  Säurebildung  und  Gasentwicklung),  nur  einzelne 
Formen  gaben  keine  Gasentwicklung.  Schon  gegen  die  Saccharose  ver- 
halten sich  die  Coliformen  — wie  von  Th.  Smitii  angegeben  — auf 
verschiedene  Weise,  indem  einige  diese  Zuckerart  vergären,  andere  aber 
nicht  hierzu  imstande  sind,  und  dieses  verschiedene  Gärungsvermögen 
tritt  ebenfalls  hinsichtlich  der  Raffinose,  den  Pentosen,  den  polyvalenten 
Alkoholen  u.  s.  w.  hervor,  so  dass  man  das  Gärungsvermögen,  eine 
konstante  Eigenschaft,  die  sich  jahrelang  bei  Kultur  wesentlich  unver- 
ändert erhält,  als  Basis  einer  Gruppierung  der  zur  Coligruppe  gehören- 
den Formen  benutzen  kann. 

Auch  gegen  die  organischen  Säuren  verhalten  sich  die  Coliformen 
auf  verschiedene  Weise.  Keine  derselben  scheint  Oxalsäure  oder  die 
fetten  Säuren  (Ameisen-,  Essig-,  Butter-  oder  Valeriansäure)  ausnutzen 
zu  können;  dagegen  werden  Bernsteinsäure,  Milchsäure,  Apfelsäure, 
Weinsäure,  Zitronensäure,  Glukonsäure,  Zuckersäure,  Schleimsäure  u.  s.  w. 
von  diesen  Bakterien  als  Kohlenstoffquelle  benutzt,  so  zwar,  dass  einige 
Coliformen  sich  nur  einige  dieser  Säuren,  andre  wieder  nur  andre  nutz- 
bar machen  können.  In  dieser  Beziehung  giebt  es  großen  Unterschied, 
sogar  stereoisomere  Säuren  können  sich  verschieden  verhalten,  und  wir 
besitzen  auch  an  diesem  Verhalten  ein  recht  gutes  Unterscheidungszeichen 
der  einzelnen  Coliformen.  *) 

Bei  den  angestellten  Untersuchungen  zeigte  es  sich  nun,  dass  die 
aus  verschiedenen  spontanen  Ausbrüchen  der  Kälberruhr  angelegten 
Kulturen  sich  oft  in  ihrem  Gärungsvermögen  wie  auch  in  ihrer  Be- 
ziehung zu  den  genannten  organischen  Säuren  ziemlich  verschieden  ver- 
halten. 

Als  Beispiel  des  verschiedenen  Gärungsvermögens  kann  untenstehendes 
Schema  für  einige  Kälberruhrbakterien  dienen.  S bezeichnet  Säurebil- 
dung, L Gasentwicklung,  0,  dass  keine  Zersetzung  des  Stoffes  statt- 
findet. 


*)  Zu  den  Untersuchungen  bedient  man  sich  am  bequemsten  einer  neutralen 
Lösung  des  Ammoniaksalzes  der  betreffenden  Säure,  mit  Zusatz  der  erforderlichen 
Salze  (z.  B.  ein  wenig  Asche  von  Fleischextrakt). 
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Dies  ist  jedoch  nicht  der  einzige  Unterschied,  den  die  verschiedenen 
Coliformen  (und  speziell  die  einzelnen  Formen  der  Kiilberruhrhakterien) 
darbieten;  auch  in  der  Kolonieform  treten  Unterschiede  auf  und  zwar 
besonders,  wenn  man  eine  Reihe  Gelatinen  mit  Zusatz  verschiedener 
Albuinosepräparate  Wittes  Pepton,  Liebigs  Fleischpepton,  Somatose, 
Nährstoff  Heyden  oder  reiner  Albumosen  und  Peptone  benutzt.  Neben- 
stehende Abbildungen  illustrieren  derartige  Unterschiede;  kleinere  Unter- 
schiede der  Temperatur,  beginnendes  Austrocknen  der  Oberfläche, 
schwache  Unterschiede  der  Reaktion  u.  s.  w.  üben  indes  einen  nicht 
geringen  Einfluss  auf  die  Kolonieform  aus,  weshalb  diese  Unterschiede 
sich  weniger  gut  als  diagnostische  Unterscheidungsmerkmale  verwerten 
lassen.  Auch  in  anderen  Beziehungen  (z.  B.  hinsichtlich  der  Anzahl, 
Länge  und  Stärke  der  Geißelfäden,  hinsichtlich  der  Fähigkeit,  Indol  zu 
bilden,  der  Art  und  Weise,  wie  sie  das  Gerinnen  der  Milch  hervorrufen 
[Säurebildung  allein,  Säurebildung  + Fermentwirkung  ) bieten  die  Formen 
konstante  Unterschiede  dar. 

Ebenfalls  vermochte  der  Verfasser  bedeutende  Unterschiede  der 
einzelnen  Formen  mit  Bezug  auf  die  Einwirkung  zu  konstatieren,  welche 
ein  mittels  einer  einzelnen  Form  dargestelltes  Serum  ausübt.  Durch 
Behandlung  eines  Pferdes  mit  einer  Mischung  aus  zwei  Kälberruhr- 
kulturen Kr.  59  und  Eli./  wurde  ein  äußerst  wirksames  Serum  darge- 
stellt, das  die  genannten  Kulturen  in  Verdünnungen  * bis  1:200000 
agglutinierte;  dieses  Serum  agglutinierte  einige  Kälberruhrkulturen  (wie 
auch  einige  Colibazillenkulturen  anderen  Ursprungs)  stark,  andere  schwach, 
während  es  auf  wieder  andere  gar  nicht  wirkte.  Derselbe  Unterschied 
ließ  sich  auch,  insoweit  das  Verhalten  untersucht  wurde,  mit  Bezug  auf 
die  immunisierende  Wirkung  des  Serums  auf  die  genannten  Formen 
konstatieren. 

Da  die  einzelnen  verschiedenen  Formen  nicht  nur  bei  spontanen 
Fällen  der  Krankheit  gefunden  worden  sind,  sondern  sich  auch  durch 
Versuche  an  Spankälbern  als  fähig  erwiesen  haben,  typische  Ruhr  zu 
erregen,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  Kälberruhr 
durch  eine  Reihe  verschiedener,  zur  Coligruppe  gehörender 
Arten  oder  Varietäten  erregt  werden  kann.  In  der  Regel  triff 
man  in  den  ergriffenen  Tieren  des  einzelnen  Bestandes  eine  einzige  be- 
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stimmte  Form  an;  in  großen,  von  der  Krankheit  heimgesuchten  Be- 
ständen kann  man  indes  mitunter  zwei  oder  mehrere  virulente  Formen 
finden. 

Trotz  der  Verschiedenheiten  der 
Bakterien  ist  das  klinische  Bild, 
welches  die  Krankheit  darbietet,  ein 
ziemlich  gleichartiges.  Es  kommen 
freilich  leichtere  und  schwerere, 
akute  und  langsamer  verlaufende 
Fälle  vor,  wie  auch  Komplikationen 
auftreten  können,  es  ist  aber  zweifel- 
haft, oh  diese  Unterschiede  sich  mit 
Rasseneigentümlichkeiten  der  vor- 
handenen Bakterien  in  Beziehung  < 


bringen  lassen. 

Die  Krankheit  beginnt  oft  we- 
nige Stunden  nach  der  Geburt,  am 
häufigsten  1 — 2 Tage  nach  dieser, 
nicht  selten  vergehen  doch  2— 4 Tage 
bis  zum  Auftreten  der  ersten  Er- 
krankungssymptome ; selten  ist  es  da- 
gegen, dass  die  Krankheit  um  einen 
späteren  Zeitpunkt  anfängt.  Das 
Kalb  zeigt  im  Anfang  der  Krankheit 
Unlust,  aufzustehen,  abnehmenden 
Appetit,  oft  auch  Temperaturerhö- 
hung; diese  Symptome  nehmen  zu, 
und  es  treten  nun  Kolikschmerzen 
ein,  die  in  Anfällen  kommen,  ziem- 
lich heftig  sein  können  und  von 
Drängen  begleitet  sind.  Die  Schleim- 
häute werden  kongestioniert,  die 
Haut,  namentlich  an  den  Gliedern 
und  den  Ohren,  wird  kalt.  Puls 
und  Atmung  werden  schneller,  und 
die  Temperatur  kann  auf  40—41° 
steigen,  hält  sich  jedoch  oft  in  der 
Nähe  des  Normalen.  Bei  sehr  akuten 
Fällen  kann  der  Tod  bei  zunehmender 
Entkräftung,  sinkender  Körpertem- 
peratur und  allmählichem  Ahnehmen 
der  Herzthätigkeit  eintreten,  bevor 
das  Tier  schon  Diarrhöe  gezeigt  hat. 
Meistens  tritt  diese  indes  schnell  und 
unter  schmerzhaftem  Drängen  ein; 
die  Faeces  werden  dünnflüssig,  gelb, 
stinkend  und  oft  mit  Gas  vermischt. 
Nicht  selten  ist  die  Darmaffektion 
dass  die  Entleerungen 


heftig, 


hämorrhagisch  werden.  In  einigen 


Fig.  1.  Kolonieen  auf  Gelatine  von 
verschiedenen  Colibazillen  von  Kälber- 
ruhr  fällen. 


Fällen  sind  die  Symptome  des  All- 
gemeinleidens weniger  ausgesprochen,  und  das  Tier  erliegt  dann  nicht 
immer  der  Krankheit  in  wenigen  Tagen,  kann  aber  fortdauernd  Diarrhöe 
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haben,  die  nach  und  nach  einen  hohen  Grad  der  Abmagerung;  und  Ent- 
kräftung des  Tieres  herbeiführt,  obschon  der  Appetit  recht  gut  sein  kann; 
entweder  stirbt  dann  das  Tier  nach  einigen  Wochen,  oder  auch  erholt 
es  sich  langsam,  indem  es  doch  lange  Zeit  hindurch  das  Gepräge  einer 
ernstlichen  Hemmung  der  Entwicklung  trägt,  und  nicht  selten  sekundär 
von  verschiedenen  Komplikationen  ergriffen  wird.  In  solchen  langsam 
verlaufenden  Fällen  tritt  gewöhnlich  Acholie  ein  und  infolge  dessen  sind 
die  Faeces  weißgelb,  lehmartig  (»weiße  Ruhr«). 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  ist  dagegen  nicht  immer 
ganz  derselbe,  und  man  kann  unzweifelhaft  2 Formen  der  Coli- 
bazillose  aufstellen,  die  sich  nach  dem  klinischen  Bilde  doch  nur 
schwer  voneinander  unterscheiden  lassen. 

1.  Die  eine  Form  beginnt  in  der  Regel  ganz  kurz  nach  der  Geburt 
und  scheint  meist  einen  recht  bösartigen  Verlauf  zu  nehmen.  Die  Sek- 
tion ergiebt:  Die  Schleimhaut  des  Labmagens  hyperämisch , oft  mit 
hämorrhagischen  Erosionen  besetzt;  die  Darm  Schleimhaut  fast  in 
ihrem  ganzen  Umfange  intensiv  rot,  hyperämisch  und  mehr  oder 
weniger  hämorrhagisch;  die  Serosa  des  Darms  ebenfalls 
stark  injiziert;  der  Darminhalt  oft  mit  Blut  vermischt.  Die  Mesen- 
ter ialglandeln  stark  angeschwollen,  rot  und  feucht.  Die 
Milz  gewöhnlich  an  ge  sch  wollen,  oft  nur  in  geringem  Grade,  mit- 
unter in  bedeutendem  l mfang.  Nieren  und  Leber,  oft  auch  die  Lungen, 
hyperämisch.  Die  serösen  Häutchen  und  die  Schleimhäute  oft  ebenfalls 
der  Sitz  einer  Hyperämie.  Das  Blut  ein  wenig  dunkel,  indes  gut  koagu- 
liert. Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Blutes  und  von 
Flüssigkeit  aus  den  Organen  findet  man  stets  — selbst  wenn 
das  Tier  keines  natürlichen  Todes  starb,  sondern  der  Untersuchung  wegen 
geschlachtet  wurde  — Colibazillen  in  ziemlich  reichlicher  An- 
zahl, ja  in  der  Milz  und  den  Gekrösdrlisen  oft  in  ungeheurer  Menge. 
Es  scheint,  dass  die  Anzahl  der  Bakterien  beim  Liegen  des  Kadavers 
bedeutend  zunehmen  kann.  Werden  die  Bakterien  aus  der  Milz  oder 
den  Gekrösdrlisen  rein  gezüchtet,  und  werden  solche  Kulturen  neuge- 
borenen Kälbern  eingegeben,  so  verursachen  sie  dasselbe  Krankheitsbild 
und  dieselben  anatomischen  Veränderungen. 

2.  In  anderen  Beständen  tritt  die  Krankheit  weniger  ungestüm  auf. 
Die  Sterblichkeit  ist  nicht  so  groß,  und  die  Erkrankung  tritt  oft  erst 
etwas  später  ein,  d.  h.  3 — 5 Tage  nach  der  Geburt.  Ebenfalls  ist  der 
Verlauf  meistens  etwas  weniger  akut  (2 — 4 Tage),  und  die  Entlee- 
rungen der  kranken  Tiere  sind  nie  hämorrhagisch.  Bei  der 
Sektion  solcher  Tiere  findet  man  gewöhnlich  nicht  die  auffälligen  hyper- 
ämischen  Zustände,  wie  bei  der  ersteren  Form  der  Krankheit.  Der 
Darm  ist  blass,  schlaff  und  oft  von  Gas  aufgetrieben;  die 
Darmschleimhaut  selbst  ist  nur  in  geringem  Grade  hyperä- 
misch, oft  sogar  anämisch.  Die  Mesenterialglandeln  sind  geschwol- 


len, feucht,  meistens  aber  blass.  Die  Milz  ist  gewöhnlich  nicht 
geschwollen.  Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  findet  man 
auch  bei  den  eines  natürlichen  Todes  gestorbenen  Tieren,  sogar  wenn  diese 
1 — 2 Tage  tot  gelegen  haben,  entweder  gar  keine  oder  nur  sehr 
wenige  Colibazillen  in  den  Gekrösdrlisen,  der  Milz  und  dem 
Blute,  und  von  langen  Fäulnisbazillen  abgesehen,  findet  man  auch  keine 
anderen  Bakterienformen  vor,  wenigstens  keine,  denen  man  mit  Recht 
pathogene  Bedeutung  beilegen  könnte.  Im  Darminhalt  findet  man  haupt- 
sächlich Colibazillen,  und  den  angestellten  Versuchen  zufolge  ist  anzu- 
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nehmen,  dass  diese  oder  wohl  vielmehr  einige  derselben  es  sind,  die 
die  Krankheit  erregen. 

Diese  auffallende  Verschiedenheit  des  pathologisch-anatomischen  Bildes 
und  der  bakteriologischen  Verhältnisse  giebt  oft  ganzen  Enzootieen  ihr 
Gepräge  und  rührt  zweifelsohne  von  Rasseneigentümlichkeiten  der  be- 
treffenden Bakterien  her. 


2,  Aerogenesbazillose» 

Bekanntlich  beschrieb  Escherici-i  zugleich  mit  dem  Bacillus  coli 
communis  eine  nahestehende  Bakterienform : den  Bacillus  aerogenes, 
der  gleichfalls  im  Darminhalte  vorkommt.  Später  hat  man  diese  Bak- 
terienform auch  unter  Verhältnissen  gefunden,  die  es  unzweifelhaft 
machen,  dass  sie  pathogene  Eigenschaften  besitzen  kann,  z.  B.  bei 
Mastitis  der  Kuh  (der  Verfasser).  Ueber  das  Verhalten  des  Bacillus 
aerogenes  zum  Bacillus  coli  ist  man  nicht  ganz  einig  gewesen; 
während  einige  meinten,  es  existiere  überhaupt  kein  eigentlicher  Unter- 
schied zwischen  den  beiden  Formen,  haben  andere  sogar  geglaubt,  be- 
haupten zu  können,  der  Bacillus  aerogenes  sei  nicht  beweglich.  Der 
Verfasser,  der  u.  a.  mit  einer  von  Escherichs 
Originalkultur  stammenden  Kultur  gearbeitet 
hat,  wies  nach,  dass  der  Bacillus  beweglich 
und  mit  einer  kleineren  Anzahl  langer  Cilien 
versehen  ist.  Ebenso  wie  Bacillus  coli  eigent- 
lich die  Bezeichnung  einer  Gruppe  von  Bak- 
terien ist,  hat  der  Verfasser  gefunden,  dass 
sich  unter  der  Benennung  Bacillus  aero- 
genes ebenfalls  eine  Reihe  nahestehen- 
der Fo  rmen  verbergen  , die  sich  u.  a.  durch 
ihr  Gärungs vermögen,  ihr  Verhalten  gegen  ag- 


Fig.  2.  Kolonie  auf  Ge- 
latine von  Bac.  aerogenes 
(aus  einem  Kälberruhr- 
falle). 


glutinierende  Sera  u.  s.  w.  voneinander  unter- 
scheiden. Es  ist  wohl  kaum  möglich,  zwi- 
schen der  Coligruppe  und  der  Aerogenesgruppe 
scharf  zu  sondern.  Letzterer  charakteristisch 

sind  doch  folgende  Eigenschaften:  Kurze  Bazillen  mit  einer  geringeren 
Anzahl  Cilien  und  oft  mit  einer  dünnen  Schleimhülle  versehen;  die 
Kolonieen  auf  Gelatine  weiß,  schleimig,  kreisrund,  oft  halbkugelförmig; 
das  Gärungsvermögen  bedeutend,  besonders  ist  die  Gasentwicklung  weit 
stärker  als  bei  den  Coliformen. 


Der  Verfasser  hat  bei  einzelnen  Ausbrüchen  der  Kälberruhr  das 
Vorhandensein  von  Aerogenesformen  als  Ursache  der  Krankheit  nach- 
zuweisen vermocht  und  durch  Fütterungsversuche  an  Spankälbern  kon- 
statiert, dass  die  gefundenen  Bakterien  wirklich  Kälberruhr  erregen 
konnten.  Das  klinische  und  das  pathologisch-anatomische  Bild  scheinen 
in  allem  wesentlichen  mit  den  für  die  erste  Form  der  Colibazillose 
angeführten  zusammenzutreffen.  Die  Bakterien  werden  nicht  nur  im 
Darminhalt,  sondern  auch  im  Blute  und  in  den  inneren  Organen  ange- 
troffen. 


Folgende  Zusammenstellung  einiger  Aerogenesformen  verschiedenen 
Ursprungs  zeigt  das  etwas  abweichende  Gärungsvermögen  der  einzelnen 
Formen: 
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Durch  Impfung  von  Aerogeneskulturen  auf  das  Pferd  gelang  es  leicht, 
ein  Serum  darzustellen,  das  starke  agglutinierende  und  immunisierende 
Wirkungen  auf  die  betreffende  Acrogenesform  hatte,  auf  andere  Aerogenes- 
formen  aber  nur  geringere  Wirkung  äußerte  und  den  Coliformen  gegen- 
über völlig  unwirksam  war. 


3,  Pseudocolibazillose, 


Unter  dieser  Bezeichnung  fasst  Poels  Fälle  derKälberruhr  zusammen, 
die  durch  Bakterien  erregt  werden,  welche  sich  von  den  Colibazillen 
durch  ihren  Mangel  an  Fähigkeit,  die  Laktose  zu  vergären  (die  Milch 
zu  säuern  unterscheiden,  durch  Formen  also,  die  unter  die  von  Tn. 
Smith  aufgestellte  Unterabteilung:  »Schweinepestgruppe«  der  großen 
Typhus-Coligruppe  gehören. 

Darminfektionen  mit  diesen  Bakterien  scheinen  Poels’  Beobachtungen 
zufolge  nicht  häufig  zu  sein,  und  der  Verfasser  hat  denn  auch  nur 
selten  Gelegenheit  gehabt,  solche  zu  konstatieren,  während  er  wiederholt 
Nabelinfektionen  (allgemeine  Bakteriämie,  fibrinöse  Pleuritis,  Gelenk- 
leiden als  durch  diese  Bakterien  erregt  konstatierte,  wie  er  ebenfalls 
festzustellen  vermochte,  dass  die  Mehrzahl  der  hei  älteren  Kälbern  vor- 
kommenden Enteritiden  hämorrhagische,  krupöse,  typhusähnliche  u.  s.  w.) 
gerade  zu  dieser  Gruppe  gehörenden  Formen  zu  verdanken  ist.  Mög- 
licherweise ist  Poels  Pseudocolibazillose  mit  der  von  Tiiomassen14  unter 
dem  Namen  »Bakteriämie«  beschriebenen  Kälberkrankheit  identisch; 
jedenfalls  gehört  das  bei  letzterer  gefundene  Bakterium  zu  derselben 
Abteilung  der  Coligruppe. 


Poels  vermochte  virulente  Pseudocolibazillen  im  Darminhalte  von 
Kühen,  in  deren  Vestibulum  und  einzelne  Male  auch  im  Fußboden  des 
Stalles  nachzuweisen. 


Nach  intraperitonealer  Impfung  auf  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
erregte  der  Bacillus  eine  fibrinöse  Peritonitis;  nach  subkutaner  Ein- 
impfung tötete  er  in  der  Regel  Mäuse,  mitunter  auch  Kaninchen. 

Der  Pseudocolibacillus  kann  bei  neugeborenen  Kälbern  eine  hämor- 
rhagische Enteritis  erregen,  wenn  er  mit  dem  Futter  eingegeben  wird; 
er  kann  aber  auch  so  schnell  in  den  Blutstrom  eindringen,  dass  die 
Veränderungen  der  Darmschleimhaut  weniger  hervortretend  werden.  Es 
tritt  dann  Milztumor,  Anschwellung  der  Mesenterialdrüsen,  Degeneration 
der  inneren  Organe  hinzu,  und  man  findet  die  Bazillen  überall  im  Blute 
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und  in  den  Organen.  — Nach  subkutaner  und  intravenöser  Impfung 
erliegen  Spankälber  einer  akuten  Bakteriämie. 

Die  Pseudocolibazillose  kann  sich  mit  einem  gleichzeitigen  Ein- 
dringen von  Streptokokken  durch  die  Nabelgegend  komplizieren. 

4,  Pyocyaneusbazillose. 

Poels  beobachtete  einige  Fälle  intestinaler  Pyocyaneusinfektion  bei 
Spankälbern  eines  einzelnen  Bestandes.  Die  klinischen  Symptome 
waren  wässerige  Entleerungen,  zunehmende  Entkräftung.  Die  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  traten  nicht  stark  hervor:  die  Darm- 
schleimhaut rotfleckig,  die  Leber  degeneriert,  die  Milz  und  die  Nieren 
ohne  Veränderungen.  Die  bakteriologische  Untersuchung  zeigte,  dass 
das  Blut  steril  war,  während  im  Dünn-  und  Grimmdarm 
beinahe  Reinkulturen  der  Pseudomonas  pyocyanea  ange- 
troffen wurden.  In  einem  einzelnen  Versuche  erwies  es  sich,  dass  die 
Virulenz  dieser  Bazillenart  bei  subkutaner  Impfung  für  Kälber  nicht 
besonders  stark  ist. 

Die  Pyocyaneusinfektion  kommt  gewiss  so  selten  bei  Spankälbern 
vor,  dass  sie  praktisch  betrachtet  ohne  Bedeutung  ist.  Dieselbe  ist 
aber  interessant,  weil  Beobachtungen  von  Baginsky  und  Esciierich  es 
wahrscheinlich  machen,  dass  der  Bacillus  auch  bei  kleinen  Kindern 
Diarrhöe  zu  erregen  imstande  ist. 

5.  Proteusinfektion. 

Es  liegen  in  der  Litteratur  keine  Mitteilungen  über  Proteusformen 
als  Erreger  von  Darminfektionen  bei  Spankälbern  vor.*)  Der  Verfasser 
hat  indes  Proteusformen  als  Ursache  von  Epidemieen  der  Kälberruhr 
konstatiert. 

Das  klinische  Bild  weicht  insofern  von  dem  der  Colibazillose  ab, 
als  die  Krankheit  erst  beginnt,  wenn  die  Kälber  einige  Tage, 
ja  oft  sogar  ca.  eine  Woche  alt  sind;  sie  verläuft  in  der  Regel 
auch  etwas  langsamer,  und  die  Faeces  sind  nie  blutig.  Bei  der  Sektion 
findet  man  degenerative  Veränderungen  der  Leber  und  der  Nieren;  die 
Milz  ist  nicht  geschwollen,  die  Gekrösdriisen  zum  Teil  geschwollen, 
aber  nur  wenig  hyperämisch.  Der  Darmkanal  ist  durch  Gas 
aufgetrieben,  die  Serosa  blass,  die  Schleimhaut  ebenfalls 
ziemlich  blass  und  schon  kurz  nach  dem  Tode  mazeriert. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  zeigt,  dass  weder  das  Blut  noch 
die  inneren  Organe  Bakterien  enthalten;  selbst  nach  Aussaat  aus  den 
Gekrösdriisen  bleiben  Gelatineplatten  steril.  Nach  Aussaat  aus  dem 
Darminhalt  erscheinen  zahlreiche  sich  verflüssigende  Kolonieen,  während 
solche  nicht  nach  Aussaat  des  Inhalts  normaler  Därme  oder  des  Darm- 
inhalts bei  Colibazillose  entstehen.  Oft  erscheinen  nur  verflüssigende 
Kolonieen,  indem  diese  Formen  wahrscheinlich  die  Entwicklung  der 
anderen  Darmbakterien  verhindern. 

Aus  mehreren  Fällen  wurden  mehrere  verschiedene  Bakterienformen 
isoliert,  die  zur  Proteusgruppe  zu  zählen  sind,  die  sich  aber  gegen  die 


*)  Poels  beschreibt  einen  Fall  lokaler  Vegetation  einer  Protensform  in  der 
Nabelgegend  eines  Kalbes  mit  erfolgendem  Tode  an  Intoxikation.  Verfiitterung 
der  Kultur  (40  ccm)  bewirkte  keine  Erkrankung  eines  dreitägigen  Kalbes. 
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agglutinierende  Einwirkung  eines  von  einer  Ziege  herrührenden  Proteus- 
immunserums  durchaus  verschieden  verhielten  und  deshalb  als  ver- 
schiedene Arten  oder  allenfalls  Rassen  zu  betrachten  sind.  Eine  nähere, 
vergleichende  Untersuchung  der  erwähnten  Formen  wurde  bisher  nicht 
angestellt. 

Durch  Verfütterung  kleiner  Mengen  Bouillonkultur  gelang  es,  bei 
Spankälbern  eine  Ruhr  mit  ganz  demselben  Verlauf,  demselben  patho- 
logisch-anatomischen Bilde  und  derselben  Verteilung  der  Bakterien  im 
Tiere  wie  bei  den  spontanen  Erkrankungen  hervorzurufen. 

Die  Proteusbakterien  zeigen  eine  sonderbare  Abgeneigtheit,  in  die 
Gewebe  einzudringen,  nicht  nur  im  lebenden  Tiere,  sondern  auch  nach 
dem  Tode,  indem  man  selbst  in  Kadavern , die  zwei  Tage  gelegen 
haben,  keine  Bakterien  im  Blute  oder  in  den  Organen  findet,  obschon 
es  im  Darminhalt  davon  wimmelt. 

Diese  Form  der  Kälberruhr  kann  sich  jahrelang  in  demselben  Be- 
stände erhalten,  ebenso  wie  es  mit  der  Colibazillose  der  Fall  ist.  Die 
Proteusinfektion  bietet  u.  a.  deshalb  Interesse  dar,  weil  man  bekanntlich 
auch  beim  Menschen  — sowohl  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  — 
und  bei  anderen  Tieren  ähnliche  Proteusenteritiden  kennt. 


Unter  allen  diesen  Formen  der  Kälberruhr  spielt  eigentlich  nur  die 
Colibazillose  eine  größere  Rolle  wegen  ihrer  Häufigkeit  und  lvontagiosität; 
bei  der  Bekämpfung  der  Krankheit  z.  B.  durch  Seruminjektionen  ist 
es  selbstverständlich  aber  von  Wichtigkeit,  darüber  im  reinen  zu  sein, 
dass  auch  andere  Bakterienformell  als  die  Colibazillen  eine  tödliche 
Ruhr  mit  fast  demselben  klinischen  Bilde 
können. 


und  demselben  Verlauf  erregen 


Komplikationen  und  sekundäre  Infektionen. 


Bei  den  weniger  akut  verlaufenden  Fällen  der  Kälberruhr  kann 
infolge  des  ausgeprägten  Erschlalfungszustandes  und  des  halb  gelähmten 
Zustandes  des  Tieres,  der  oft  eintritt,  und  bei  dem  der  Speichel  leicht 
aus  der  Maulhöhle  in  die  Trachea  hinabfließt,  »Fremdkörperpneumonie« 
als  Komplikation  hinzukommen. 

Poels  hat  auf  das  häufige  Vorkommen  von  Nabelinfektionen  als 
Komplikation  der  Darminfektion  aufmerksam  gemacht;  teils  sind  es 
Streptokokken,  teils  aber  auch  Colibazillen,  die  durch  das  Nabclgewebe 
oder  die  Nabelgefäße  eindringen  sowohl  bei  sonst  gesunden  Kälbern, 
als  auch  bei  Kälbern,  die  bereits  durch  den  Darmkanal  infiziert  sind 
oder  gleichzeitig  infiziert  werden.  Die  große  Verbreitung,  welche  die 
betreffenden  Bazillen  in  den  infizierten  Ställen  haben,  und  die  große 
Empfänglichkeit  der  Kälber  für  Infektionen  geben  eine  genügende  Er- 
klärung dieses  Verhaltens.  Nach  Poels’  Beschreibung  muss  es  oft  sehr 
schwer  oder  auch  unmöglich  sein,  zu  entscheiden,  ob  ein  nicht  kom- 
plizierter Fall  von  Darminfektion  oder  eine  Komplikation  mit  Nabel- 
infektion vorliegt.  Der  Verf.  hat  ebenfalls  Gelegenheit  gehabt,  ähnliche 
Komplikationen  zu  konstatieren,  legt  denselben  indes  keine  so  große 


Bedeutung  zu  wie  Poels.  Bei  weitaus 
suchten  Erkrankungen  handelte  es  sich 
infektion  oder  der  Nabelinfektion  allein. 

Mitunter  kann  man  bei  Kälbern,  die 
gewesen  sind  und  entweder  anscheinend 


den  meisten  von  ihm  unter- 
um  Enzootieen  reiner 


von  der  Kälberruhr  ergriffen 
genasen  oder  aucli  dahin- 
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krankten,  Gelenkentzündungen , Osteomyelitis  oder  nekrotisierende, 
embolisclie  Vorgänge  in  den  Lungen  mit  sekundärer  Bronchopneumonie 
antreffen.  Einige  dieser  Fälle  rühren  unzweifelhaft  von  vorausgehender 
Nabelentzündung  her  und  sind  somit  als  Komplikationen  zu  betrachten, 
es  ist  aber  nicht  ausgeschlossen,  dass  gewisse  Fälle  von  Gelenkentzün- 
dungen und  von  Osteomyelitis  als  von  der  Darmschleimhaut  ausgehende 
sekundäre  Infektionen  aufzufassen  sind.  Dagegen  scheint  es  nur  wenig- 
wahrscheinlich,  dass  diese  Fälle  als  Folgen  eben  der  Wirksamkeit  der 
Kälberruhrbakterien  aufzufassen  wären;  man  findet  z.  B.  bei  der  Osteo- 
myelitis keine  Colibazillen,  wohl  aber  zur  Schweinepestgruppe  gehörende 
Formen  (»Pseudocolibazillen«)  oder  Streptokokken. 


Xnfektionsmodus  und  Pathogenese. 

Zufolge  des  ganzen  Charakters  der  Krankheit  und  zufolge  der 
bakteriologischen  Verhältnisse  kann  es  keinen  Zweifel  erleiden,  dass 
der  Infektionsstoff  durch  den  Verdauungskanal  aufgenommen  wird,  und 
die  zahlreichen  vorliegenden  Versuche  haben  einen  unumstößlichen  Beweis 
für  die  Biclitigkeit  dieser  Ansicht  geliefert. 

Unter  welchen  Umständen  wird  aber  der  Ansteckungsstoff  auf- 
genommen ? 

Die  Geschwindigkeit,  mit  der  sich  die  Erkrankung  nach  der  Geburt 
des  Tieres  einstellen  kann,  lenkt  den  Gedanken  natürlich  auf  die 
Möglichkeit  einer  vor  der  Geburt  stattgefundenen  Infektion  hin.  Bevor 
bakteriologische  Untersuchungen  Vorlagen,  hatte  man  denn  auch  Theorieen 
von  intrauteriner  Infektion  und  von  Ansteckung  während  des  Durch- 
gangs des  Fötus  durch  die  Vagina  aufgestellt,  obschon  sich  auch 
Pathologen  fanden,  die  es  für  wahrscheinlich  hielten,  dass  die  Infektion 
nach  der  Geburt  vorgehe.  Nach  allem,  was  wir  jetzt  über  die  bakterio- 
logischen Verhältnisse  der  Krankheit  wissen,  können  wir  einerseits  die 
intrauterine  Infektion  außer  Betracht  lassen  und  andererseits  feststellen, 
dass  die  Aufnahme  in  einigen  Fällen  (in  denjenigen  nämlich,  welche 
erst  3 — 4 — 6 Tage  nach  der  Geburt  des  Tieres  beginnen)  nach  der 
Geburt  geschehen  sein  muss.  Es  wird  dann  fraglich,  ob  die  Ansteckung- 
stet  s nach  der  Geburt  des  Tieres  durch  Aufnahme  der  Bakterien  mit 
dem  Futter  oder  dadurch  vorgeht,  dass  das  Tier  seine  Umgebungen 
beleckt,  oder  ob  sie  schon  eben  während  der  Geburt  durch  Aufnahme 
von  Bakterien  aus  der  Schleimhaut  der  Scheide  geschehen  kann.  Der 
Umstand,  dass  die  Krankheit  sich  wenige  Stunden  nach  der  Geburt 
konstatieren  lässt,  führt  nicht  notwendigerweise  zu  dem  Schlüsse,  dass 
die  Infektion  schon  während  der  Geburt  stattgefunden  haben  müsse; 
sie  kann  ebensowohl  unmittelbar  nach  dieser  vorgegangen  sein.  Um 
die  Frage  zu  beantworten,  ist  es  notwendig,  Untersuchungen  über  die 
Bakterienflora  an  der  Scheidenschleimhaut  der  Kühe  anzustellen.  Solche 
wurden  von  dem  Verf.  und  von  Poels  unternommen. 

Unter  den  bei  der  Kälberruhr  vorkommenden  Bakterien  finden  sich 
Pseudomonas  pyocyanea  und  Proteus  wohl  kaum  als  häufige 
Gäste  der  Vagina;  diese  Formen  werden  zweifelsohne  nach  der  Geburt 
des  Tieres  aufgenommen.  Poels  wies  »Pseudocolibazillen«  sowohl  im 
Darminhalt,  als  im  Vaginalschleim,  wie  auch  im  Fußboden  des  Stalles 
nach,  und  die  Möglichkeit  einer  späteren  Infektion  ist  daher  ebensogroß 
wie  die  einer  während  des  Durchgangs  durch  die  Vagina  entstandenen. 
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Während  Poels  Colibazillen  von  virulenter  Form  in  größerer  Anzahl 
an  der  Vaginaschleimhaut  hei  Kühen  aus  ergriffenen  Beständen  fand 
und  deshalb  meint,  die  Kälber  würden  häufig  eben  während  der  Geburt 
infiziert,  fand  der  Verfasser  bei  Untersuchung  des  Scheidenschleims  bei 
einer  großen  Anzahl  von  Kühen,  die  zu  einem  großen  Bestände  gehörten, 
in  welchem  die  Kälberruhr  mehrere  Jahre  hindurch  70 — 90  % sämtlicher 
kleinen  Kälber  tötete,  Colibazillen  nur  in  sehr  spärlicher  Menge  und 
bei  weitem  nicht  konstant ; er  ist  deshalb  nicht  geneigt,  der  Infektion 
während  der  Geburt  größere  Bedeutung  beizulegen,  und  in  guter  Ueber- 
einstimmung  mit  dieser  Ansicht  besitzen  wir  denn  auch  an  augenblick- 
licher und  vollständig  durch  g eführter  Isolierung  der  neugeborenen  Kälber 


um 


das 


Umsichgreifen 


der  Krankheit  zu 


eins  unserer  besten  Mittel, 
hemmen. 

Dass  dieselben  Formen,  die  durch  Aufnahme  per  os  infizieren  können, 
auch  imstande  sind,  durch  den  Nabel  einzudringen  (Poels)  und  eben- 
falls bei  subkutaner  Einimpfung  oder  durch  Einführung  in  den 
Mastdarm  die  Krankheit  zu  erregen  vermögen  (der  Verfasser),  beweist 
noch  ferner  die  pathogenen  Eigenschaften  der  Formen. 

Ein  Punkt  von  fundamentaler  Bedeutung  in  der  Aetiologie  der  Coli- 
bazillose  ist  die  oben  hervorgehobene  Frage  nach  dem  Verhalten  der 
bei  der  Kälberruh r gefu ndenen  Bakterien  zu  den  im  normalen 
Darminhalt  angetroffenen  Coliformen.  Wie  früher  genannt,  liegt 
Poels  die  Ansicht,  wir  hätten  bei  der  Kälberruhr  mit  den  Wirkungen 
einer  einzelnen  speziellen  Art  oder  Varietät  der  Colibazillen  zu  thun, 
die  zu  den  gewöhnlichen  Darmbewohnern  in  keiner  Beziehung  stünden. 
Der  Verf.  hat  jedoch  dargelegt,  dass  es  eine  Menge  von  Coliformen 
giebt,  die  imstande  sind,  Diarrhöe  und  zum  'feil  entschiedene  Kälber- 
ruhr bei  Spankälbern  zu  erregen,  und  wie  angeführt,  hat  er  nach- 
gewiesen, dass  toxische  Einwirkungen  bei  gesunden  neugeborenen 
Kälbern  eine  vom  Darm  ausgehende  tödliche  Infektion  mit  Colibazillen 
veranlassen  können,  die  sich  bei  fortgesetzter  Uebertragung  auf  gesunde 
kleine  Kälber  als  in  hohem  Grade  virulent  erweisen;  endlich  hat  er 
konstatiert,  dass  auch  die  mehr  oder  weniger  heftigen  Enteritiden,  die 
sich  bei  Spankälbern  der  Fütterung  mit  gekochter  Milch  anschließen, 
auf  der  Einwanderung  von  Colibazillen  in  die  Darmwandung  und  die 
Blutbaimen  beruhen.  Diese  Erscheinungen  lassen  sich  nur  durch 
die  Annahme  erklären,  dass  die  normal  im  Darm  befindlichen 
Colibazillen  unter  gewissen  Verhältnissen  virulente  Eigen- 
schaften erwerben  können,  oder  dadurch,  dass  sich  im  Darm- 
inhalt unter  einem  Gewimmel  unschädlicher  Colibazillen 
eine  geringe  Anzahl  einer  oder  mehrerer  pathogenen  Coli- 
formen finden,  die  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  von 
den  Massen  der  nichtvirulenten  Bazillen  zurückgedrängt 
sind,  die  unter  besonderen  Verhältnissen  aber  Bedingungen 
für  ihre  Entwicklung  antreffen,  so  dass  sie  die  Oberhand 
erhalten  und  somit  die  Enteritis  erregen.  Welche  dieser  An- 
sichten die  richtige  ist,  lässt  sich  im  Augenblick  nicht  entscheiden. 

Dass  die  Krankheit  indes  ohne  Uebertragung  der  Ansteckung  von 
außen  her  entstehen  kann,  geht  hervor  nicht  nur  aus  dem  Erscheinen 
der  Enteritiden  in  Verbindung  mit  Fütterung  mit  gekochter  Milch  während 
der  ersten  Tage  nach  der  Geburt,  sondern  auch  recht  deutlich  aus  den 
praktischen  klinischen  Erfahrungen.  Die  ganze  Art  und  Weise,  wie 
die  Krankheit  auftritt,  steht  in  recht  guter  Harmonie  mit  obengenannter 


Kälberruhr. 
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Ansicht  von  cler  Entstehung  der  Kälberruhrbakterien.  Bald  sieht  man 
in  den  Viehbeständen  sporadische  Erkrankungen  an  Diarrhöe,  entweder 
leichtere  oder  tödliche,  die  in  klinischer  und  pathologisch-anatomischer 
Beziehung,  wie  auch  hinsichtlich  des  bakteriologischen  Befundes  in 
allen  Stücken  der  Kälberruhr  ähnlich  sind.  Bald  tritt  die  Krankheit 
kürzere  Zeit  hindurch  als  Seuche  unter  dem  Bestände  auf,  um  dann 
plötzlich  wieder  von  selbst  aufzuhören;  bald  dauert  sie  ein  Jahr  im 
Bestände  an  und  verschwindet  dann,  während  sie  in  anderen  Eällen 
Jahr  nach  Jahr,  ja  oft  mehrere  Dezennien,  jeder  Behandlung  trotzend 
ununterbrochen  fortdauert.  Dieses  Verhalten  ist  am  leichtesten  durch 
die  Annahme  zu  erklären,  dass  der  Ansteckungsstoff,  je  nachdem 
die  Ver  h ältnisse  ihn  begünstigen,  an  Virulenz  zu  nehmen 
und  wieder  geschwächt  werden  kann. 

Die  Entstehung  der  Krankheit  wird  ohne  Zweifel  durch  äußere  Ein- 
wirkungen verschiedener  Art  begünstigt.  Wenn  schon  die  Verfütterung 
gekochter  Milch  allein  imstande  ist,  eine  tödliche  Coliinfektion  zu  er- 
zeugen, so  liegt  der  Schluss  sehr  nahe,  dass  Diätfehler  überhaupt  die 
Entstehung  der  Krankheit  fördern  und  deren  mehr  bösartigen  Verlauf 
verursachen  können.  Dies  ist  unzweifelhaft  richtig.  So  lehrt  die  Er- 
fahrung, dass  die  Seuche  unter  dem  Bestände  etwas  gehemmt  wird, 
wenn  man  den  neugeborenen  Kälbern  gestattet,  während  der  ersten 
acht  Tage  die  Mutter  zu  saugen,  und  dieser  günstige  Einfluss  lässt  sich 
schwerlich  nur  als  eine  Verringerung  der  Ansteckungsgefahr  erklären. 
Auch  der  Umstand,  dass  die  Krankheit  an  die  Wintermonate  gebunden 
ist  und  verschwindet,  wenn  die  Kühe  auf  die  Weide  kommen,  deutet 
entschieden  auf  die  Mitwirkung  solcher  äußeren  Einflüsse  bei  der  Ent- 
stehung der  Krankheit  hin. 

Die  Wirkungsweise  der  Bakterien  bei  der  Kälberruhr  ist  noch 
nicht  hinlänglich  genau  bekannt.  In  vielen  Fällen  dringen  die  Bakterien 
schnell  in  den  Blutstrom  ein  und  die  Tiere  sterben  unter  Anzeichen 
einer  Bakteriämie;  in  anderen  Fällen  der  Colibazillose  (wie  auch  der 
Proteus-  und  Pyocyaneusinfektion)  werden  die  Bakterien  nur  im  Darm- 
inhalt gefunden,  und  die  tödliche  Wirkung  ist  daun  als  eine  durch 
(Resorption  von  Toxinen  aus  dem  Darm  verursachte  Intoxikation  zu 
erklären.  Trotz  umfassender  Untersuchungen  ist  es  dem  Verf.  nicht 
gelungen,  in  Colikulturen  (auf  den  verschiedenartigsten  Substraten)  oder 
in  den  Bazillenkörpern  selbst  stärker  wirkende  Toxine  nachzuweisen. 


Prophylaxe. 

Zahllos  sind  die  Mittel,  die  man  gegen  die  Krankheit  zur  Anwendung 
gebracht  hat.  Fast  alles,  was  sich  denken  lässt,  hat  man  in  kurativer 
Absicht  versucht,  jedoch  mit  dürftigem  Resultate;  selbst  die  in  den 
letzteren  Jahren  vorgeschlagenen  intravenösen  Injektionen  von  Argentum 
colloidale  haben  sich  in  stark  befallenen  Beständen  sowohl  kurativ  als 
vorbeugend  vergeblich  erwiesen. 

Um  das  Entstehen  der  Krankheit  zu  verhüten,  hat  man  augenblick- 
liche Isolierung  der  neugeborenen  Kälber  empfohlen;  wo  diese  Isolierung 
sich  auf  hinlänglich  effektive  Weise  durchführen  ließ,  so  dass  z.  B. 
ein  neues  Lokal  zur  Verfügung  stand,  sobald  in  dem  bisher  benutzten 
ein  Krankheitsfall  eintraf,  war  die  Wirkung  auch  eine  ziemlich  be- 
friedigende. 


784 


C.  0.  Jenseu, 


Von  seiner  Ansicht  ausgehend,  dass  das  Kalb  oft  hei  dem  Durch- 
gang durch  die  Vagina  während  der  Geburt  infiziert  werde,  hat  Poels 
folgende  Maßregeln  vorgeschlagen  und  zur  Ausführung  gebracht: 

1.  Reinigung  und  Desinfizierung  des  Schwanzes,  der  Darmöffnung, 
der  Geschlechtsteile  und  des  Euters  mit  3proz.  Karbolwasser  unmittelbar 
vor  dem  Kalben  und  Desinfizierung  des  Vestibulum  und  der  Vagina 
mit  Sublimatwasser  (1  : 5000)  mittels  einer  weichen  Bürste  vor  dem 
Platzen  der  Eihäute. 

2.  Reinigung  des  Muttertieres  während  der  Geburt,  um  neue  Be- 
schmutzung mit  dem  Darminhalt  zu  verhüten. 

3.  Unterbindung'  des  Nabelstranges  sofort  nach  der  Geburt  und  Be- 

Lösung  von  Kaliumpermanganat. 

mit 


handlang  des  Endes  mit  5proz 


4. 


Augenblickliche 


Anbringung  eines 


geflochtenen  Maulkorbes 


doppeltem  Boden  an  den  Kälbern,  der  nur  abgenommen  wird,  wenn  das 
Kalb  trinken  soll. 

5.  Folgende  diätetische  Vorschriften:  Dem  Kalb  wird  sogleich  aus 
einer  Flasche  ein  wenig  Colostrum  eingegeben,  um  möglichst  schnell 
die  Verdauung  in  Gang  zu  bringen.  — Das  Kalb  wird  während  der 
ersten  sechs  Tage  mit  großer  Sorgfalt  behandelt;  es  bekommt  aus- 
schließlich von  der  Milch  der  Mutter,  unmittelbar  nachdem  diese  ausge- 
molken ist,  am  ersten  Tage  3/4 — 1 Liter,  am  zweiten  iy2  Liter,  am 
dritten  21  2 Liter  und  darauf  jeden  Tag  1 4 Liter  mehr. 

Auch  Nocard  hat  ähnliche  Maßregeln  zur  Anwendung  gebracht.  — 
Es  leuchtet  indes  ein,  dass  diese  höchst  beschwerlich  und  kostspielig 
sind,  überdies  erweisen  sie  sieh  als  unzulänglich  in  allen  Beständen, 
wo  die  Krankheit  bösartig  auftritt. 

Der  Verf.  hat  untersucht,  ob  man  durch  Aenderung  der  Ernährung 
(Griitzeabsiul  u.  dcrgl.  die  Infektion  hemmen  möchte,  indes  mit  nega- 
tivem Resultat.  Eingabe  von  verschiedenen  Verdauungsfermenten  und 
von  Extrakten  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  blieb  ebenfalls  ohne 
schützende  Wirkung;  Vaccination  des  trächtigen  Muttertieres  hinterließ 
keine  Immunität  des  Fötus.  Dagegen  gelang  es  dem  Verfasser,  ein 
Immunserum  darzustellen,  das  auf  einige  der  aus  Kälberruhrerkrankungen 
isolierten  Colibazillen  wirkte;  die  mit  diesem  Serum  angestelltcn  prak- 
tischen Versuche  sind  in  einer  Reihe  infizierter  Bestände  völlig  be- 
friedigend ausgefallen,  während  das  Serum,  wie  zu  erwarten  stand, 
ohne  nennenswerte  Wirkung  war  in  Beständen,  bei  denen  es  sich  erwies, 
dass  die  Krankheit  durch  Formen  erregt  war,  welche  bei  den  Ver- 
suchen im  Laboratorium  nicht  agglutiuiert  wurden  oder  sich  auf  andere 
Weise  von  dem  benutzten  Immunserum  nicht  beeinflussen  ließen.  Ver- 
suche mit  einem  polyvalenten  Serum  in  größerem  Umfange  haben  ihren 
Anfang  genommen,  sind  aber  noch  nicht  so  weit  gebracht,  dass  sich 
entscheiden  lässt,  ob  man  sich  zur  Bekämpfung  der  Krankheit  mit 
einem  einzelnen  solchen  Serum  begnügen  kann,  oder  ob  eine  Reihe 
verschiedener  Sera  erforderlich  ist.*) 
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Die  Eiterungen  bei  den  Haustieren. 

Von 

Friedrich  Glage 

in  Hamburg. 


Während  mau  früher  die  Eiterung  für  das  spezifische  Werk  einer 
sehr  geringen  Zahl  von  Mikroorganismen  ansah,  da  bei  den  grund- 
legenden Untersuchungen  von  Ooston,  Rosenbach,  Passet,  Garre, 
Fehleisen  u.  a.  im  Eiter  stets  dieselbe  kleine  Anzahl  von  Keimen  auf- 
gefunden wurde,  durch  welche  auch  zuverlässig  wiederum  Eiterung  bei 
dem  Menschen  und  den  Tieren  hervorgerufen  werden  konnte,  ergaben 
* die  späteren  Forschungen,  dass  die  Fähigkeit,  Eiterung  zu  erzeugen,  einer 
verhältnismäßig  sehr  großen  Zahl  von  Mikroorganismen  eigen  ist.  Die 
Eiterung  stellt  lediglich  eine  bestimmte  Stufe  in  den  Entzündungsprozessen 
dar.  Selbst  die  pyogenen  Staphylokokken  und  Streptokokken,  welche 
man  als  Ursache  der  Eiterung  anzusehen  sich  gewöhnt  hatte,  erwiesen 
sich  bei  der  weiteren  Erforschung  ihrer  biologischen  Verhältnisse  als 
Organismen,  die  zwar  mit  besonders  starker  pyogener  Fähigkeit  aus- 
gestattet sind,  indessen  nur  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  beim  Eindringen 
in  den  Tierkörper  thatsäehlich  pyogen  werden.  Man  kann  deshalb  nicht 
von  ausschließlich  pyogenen  Kokken  sprechen.  Oie  Liste  der  Keime, 
bei  welchen  pyogene  Eigenschaften  ermittelt  wurden,  vergrößert  sich 
ständig.  Während  Rosenbach  mit  Hilfe  des  Kocnschen  Plattenverfahrens 
im  Jahre  1884  fünf  Species  isolieren  konnte,  hielt  Doyen  im  Jahre  1891 
die  pyogene  Wirkung  von  mehr  als  20  Arten  für  bewiesen.  Lemiere 
zählt  bis  38  Eitererreger.  Nach  Jordan  kommen  beim  Menschen  als 
wichtigste  Eitererreger  in  Frage  der  Staphyloeoeous  pyogenes  aureus, 
der  Staphylococcus  pyogenes  albus,  der  Staphyloeoeous  pyogenes  citreus, 
der  Streptococcus  pyogenes,  der  Staphylococcus  cereus  albus  und  der 
Streptococcus  flavus  Passet,  der  Microcoeous  pyogenes  tenuis  Rosenbach, 
der  Micrococcus  tetragenus  Gaffky,  der  Pneumoeoeous  Fränkel-Weichel- 
baum,  der  Bacillus  pyogenes  foetidus  Passet,  der  Typhusbacillus,  das 
Bacterium  coli  commune  und  der  Bacillus  pyocyaneus.  Kurt  Müller 
rechnet  dazu  au  Keimen  mit  gelegentlich  pyogenen  Eigenschaften  den 
Tuberkelbacillus,  den  Gonococcus,  den  Strahlenpilz  und  den  Rotzbacillus. 

Ebenso  wie  beim  Menschen  sind  auch  bei  den  Haustieren  die  Eite- 
rungen ausgesprochen  poly bakterielle  Prozesse.  Dabei  sind  die 
Eitererreger  teils  mit  denjenigen  des  Menschen  identisch,  teils  finden  sich 
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besondere  Speeies  vor,  welche  für  den  Menschen  keine  Virulenz  besitzen. 
Auch  bei  den  Tieren  rekrutieren  sich  die  Eiter mikro Organismen  aus  den 
verschiedensten  Gruppen  der  Bakterien.  Bald  trifft  man  dabei  die  Keime 
in  Beinkultur  in  dem  Eiter  an,  ein  anderes  Mal  sind  mehrere  Erreger 
gleichzeitig  in  demselben  vorhanden  oder  sie  finden  sich  gemischt  mit 
saprophytischen  Bakterien  verschiedenster  Art.  Als  Eiterereger  sind 
Kokken,  Bakterien,  Bazillen,  Aerobier  und  Anaerobier,  bekannt,  jedoch 
ist  die  Fähigkeit,  Eiter  zu  erzeugen,  in  sehr  ungleich  hohem  Grade  den 
einzelnen  Arten  eigen.  Während  sie  bei  den  Drusestreptokokken  den 
fast  ausschließlichen  pathogenen  Effekt  ausmacht,  tritt  sie  z.  B.  bei  dem 
Botzbacillus  gegenüber  der  sonstigen  pathogenen  Wirkung  sehr  in  den 
Hintergrund. 

Die  bis  jetzt  bei  den  Haustieren  ermittelten  Eitererreger  sind  der 
Staphylococcus  pyogenes  aureus,  albus,  citreus,  der  Botryo- 
cöccus  ascoformans,  der  Streptococcus  equi  und  Streptococcus 
pyogenes,  der  Bacillus  pyelonephritidis  und  der  Bacillus  pyo- 
genes suis.  Gmelin  fand  ferner  einen  spezifischen  Eitermikroorganismus 
bei  der  »Lähme«  der  Kälber,  Voges  einen  obligaten  Anaerobier  als 
Ursache  einer  periartikulären  Phlegmone  des  Kindes.  Als  Eitererreger 
des  Kindes  nennt  Luget  den  Staphylococcus  pyogenes  bovis,  den 
Streptococcus  pyogenes  bovis,  den  Bacillus  pyogenes  bovis, 
den  Bacillus  liquefaciens  pyogenes  bovis  und  den  Bacillus 
crassus  pyogenes  bovis.  Ein  von  Hericourt  & Kicket  unter  dem 
Namen  »Staphylococcus  pyosepticus«  als  eine  besondere  Art  hin- 
gestellter Eitermikroorganismus  gleicht  dem  Staphylococcus  pyogenes 
albus,  der  Staphylococcus  S o h n 1 e darf  auch  nur  als  eine  V arietät  des 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  angesehen  werden.  Seltener  wurden  bei 
Haustieren  gefunden  das  Bacterium  coli  commune,  der  Bacillus 
pyocyaneus,  der  Bacillus  pyogenes  foetidus,  der  Micrococcus 
tetragenus  und  Staphylococcus  cereus  albus.  Dieckerhoff  & 
Grawitz  beschreiben  ein  Stäbchen  als  Ursache  einer  pustulösen  Derma- 
titis des  Pferdes.  Bei  Kaninchen  wurde  von  Schimmelbusch  im  Eiter 
ebenfalls  ein  Bacillus  angetroffen.  Weniger  wichtig  mit  Rücksicht  auf 
das  gesamte  pathogene  Verhalten  ist  die  eitererregende  Kraft  bei  den 
Kotz-  und  Pseudorotzbazillen  und  den  Nekrosebazillen.  Ein  von 
Grips  im  Eiter  bei  Kindern  aufgefundener,  angeblich  eine  besondere 
Art  repräsentierender  Bacillus  dürfte  mit  dem  Nekrosebacillus  iden- 
tisch sein.  Der  wichtigste  Eitererreger  des  Rindes  wurde  erst  kürzlich 
von  Küxnemann  beschrieben.  Nach  den  Untersuchungen  des  Verfassers 
ist  das  von  Künnemann  als  eine  besondere  Art  hingestellte  Stäbchen  in- 
dessen identisch  mit  dem  Bacillus  pyogenes  suis. 


Vorkommen  der  pyogenen  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken des  Menschen  bei  den  Haustieren. 

Die  gemeinsten  Eitererreger  des  Menschen,  der  Staphylo- 
coccus pyogenes  aureus,  albus,  citreus  und  der  Streptococcus 
pyogenes,  sind  auch  hei  den  Haustieren  häufig  anzutreffen 
und  müssen  beim  Pferde  als  die  regelmäßige  Ursache  der  Eiterung 
gelten.  Lucet  trat  1894  für  die  Identität  der  Eitermikroorganismen  des 
Pferdes  mit  denjenigen  des  Menschen  auf  Grund  seiner  Untersuchungen 
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ein.  ebenso  urteilten  Schütz,  Nocard,  Jexsex  und  andere  Autoren,  wie 
das  nachstehende  kasuistische  Material  ergiebt. 

Lucet  hatte  93  Fälle  von  Eiterungen  beim  Pferde  bakteriologisch 
geprüft  und  zwar  8 Druseabszesse,  7 Eiterungen  als  Komplikation 
katarrhalischer  Erkrankungen  der  obern  Luftwege,  21  heiße  Abszesse, 
36  eitrige  Entzündungen  im  Anschlüsse  an  traumatische  Einwirkungen, 
19  Eiterungen  nach  chirurgischen  Eingriffen  und  2 Zahneiterungen.  In 
86  Fällen  fanden  sich  die  genannten  pyogenen  Mikroorganismen  des 
Menschen  im  Eiter  vor,  entweder  der  eine  oder  der  andere  allein  oder 
mehrere  zusammen,  mit  Ausnahme  des  Streptococcus  pyogenes,  den 
Lucet  niemals  antraf.  Am  häufigsten  war  der  Staphylococcus  pyogenes 
albus,  nämlich  in  3 4 der  untersuchten  Fälle.  In  11  Befunden  war  der 
Staphylococcus  pyogenes  albus  in  Reinkultur,  in  63  mit  anderen  ge- 
mischt. Den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  ermittelte  Lucet  dreimal 
in  Reinkultur,  44mal  in  Gemengen  mit  anderen  Eitererregern,  den 
Staphylococcus  pyogenes  citreus  18 mal  und  den  Staphylococcus  cereus 
zehnmal.  Nach  Schütz  und  Nocard,  die  gleiche  Resultate  wie  Lucet 
erhielten,  werden  die  Eiterungen  (und  Septikämieen)  bei  Pferden  mit 
seltenen  Ausnahmen  durch  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  albus 
verursacht,  nur  zweimal  fand  Schütz  in  Abszessen  den  Staphylococcus 
pyogenes  citreus.  Jexsen  ermittelte  bei  den  Eiterungen  des  Pferdes 
gleichfalls  Staphylokokken,  ln  einem  Abszess  fand  er  den  Staphylo- 
coccus pyogenes  albus,  in  einem  anderen  am  Buggelenk  entstandenen 
und  einem  dritten  in  der  Sattellage  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus, 
in  zwei  Fällen  von  purulenter  Lymphangioitis  dagegen  den  Streptococcus 
pyogenes,  ln  dem  Nasenausfiusse  von  65  an  Druse  erkrankten  Pferden 
konnten  neben  den  spezifischen  Streptokokken  von  Bermbach  durch 
Ausstriche  auch  Staphylokokken  nachgewiesen  werden.  Am  häufigsten 
wuchs  in  den  angelegten  Platten  der  Staphylococcus  pyogenes  albus, 
weniger  reichlich  der  Aureus  und  Citreus.  Der  Gehalt  an  Staphylokokken 
war  am  höchsten  in  den  ersten  Krankheitstagen,  solange  das  Sekret 
wässerig  bis  schleimig  blieb.  Bei  chronischen  Entzündungen  der  Lymph- 
drüsen  im  Kehlgange  des  Pferdes  stieß  Schwarznecker  in  Eiterherden, 
welche  sich  in  den  bindegewebig  indurierten  Lyrnphdrüsen  eingelagert 
fanden,  auf  den  Staphylococcus  pyogenes  albus,  ein  Fund,  der  differential- 
diagnostisch  gegenüber  der  Rotzkrankheit  bemerkenswert  ist.  Auch  Hell 
traf  in  verschiedenen  Abszessen  beim  Pferde  den  Staphylococcus  pyo- 
genes aureus  und  albus,  bisweilen  gemeinsam  mit  Botryokokken,  ebenso 
Bossi  bei  eitrigen  Gelenkwunden,  gelegentlich  neben  dem  Streptococcus 
pyogenes  und  dem  Baeterium  coli  commune.  Mitteilungen  von  Fotii, 
Zschokke  und  Boldoxi  bringen  weitere  Beispiele  dafür,  dass  die  pyo- 
genen Kokken  des  Menschen  auch  beim  Pferde  häufig  verkommen. 

Besonders  bemerkenswert  sind  die  Funde  von  pyogenen 
Staphylokokken  und  Streptokokken  bei  der  pyämischen, 
metastatischen  Gelenkentzündung,  bei  der  sogenannten 
Lähme.  Mit  dem  Begriffe  »Lähme«,  welcher  eigentlich  weiter  nichts 
besagt,  als  dass  die  erkrankten  Tiere  erhebliche  Störungen  im  Ge- 
brauche des  Bewegungsapparates  zeigen,  umfasste  man  früher  eine 
ganze  Reihe  von  Krankheiten,  die  ihrem  Wesen  nach  so  verschieden 
waren,  dass  Träger  die  Lähme  als  ein  wahres  »Krankheitslexikon« 
ansprechen  zu  sollen  glaubte.  Mit  der  fortschreitenden  Vervollkommnung 
der  Diagnostik  ist  der  Begriff  eingeengt  worden,  besonders  nach  den 
Untersuchungen  Bollingers,  und  dem  Gros,  den  septischen  und 
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pyämischen,  sich  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  einstellenden 
Polyarthritiden,  verblieben. 

Die  Krankheit,  welche  vornehmlich  bei  Fohlen  und  Kälbern  vorkommt, 
ist  eine  vom  Nabel  ausgehende  Wundinfektion,  für  welche  bei 
der  vielfach  mangelhaften  Nabelpflege  durch  Verunreinigungen  des  Nabels 
mit  den  im  Dünger  und  Stallboden  reichlich  vorhandenen  Infektionsstoffen 
häufig  Gelegenheit  geboten  ist.  Bisweilen  tritt  die  Lähme  enzoo tisch 
auf.  Grade  solche  Fälle,  die  man  in  edeln  Zuchten  und  Gestüten  nicht 
selten  beobachtete,  sind  es,  welche  die  Bedeutung  der  Krankheit  für  die 
Pferdezucht  immer  wieder  vor  Augen  führen,  da  die  Aufzucht  junger 
Tiere  sehr  schwierig  werden  kann.  Gmelin  erwähnt  in  einer  eingehenden 
Arbeit  die  erheblichen  Verluste,  welche  das  württembergische  Landgestüt 
Marbach  durch  die  Lähme  erlitt.  In  den  Jahren  1871 — 1880  betrug  der 
Abgang  an  Füllen  jährlich  durchschittlich  5^,  in  den  Jahren  1881 — 1889 
jährlich  4^.  Von  den  erkrankten  Tieren  verenden  nach  Bollinger  und 
Hering  70 — 75^,  diejenigen,  welche  die  Infektion  überstehen,  bleiben 
in  der  Entwicklung  zurück  und  können  Deformitäten  der  Gelenke  be- 
halten, welche  den  Gebrauchswert  der  Tiere  stark  herabsetzen  oder  über- 
haupt illusorisch  machen. 

Das  Sektionsbild  hat  im  wesentlichen  die  Signatur  einer  Pyämie 
oder  Septikämie.  Die  Nabelwunde  kann  Entzündung,  Abszessbildung, 
diffuse  eitrige  Infiltration  oder  geschwürige  Entartung  aufweisen , in 
anderen  Fällen  auch  abgeheilt  sein,  während  in  der  Tiefe  eine  fort- 
schreitende eiterige  oder  jauchige  Entzündung  der  Nabelvene  sich  etab- 
liert hat.  Weiterhin  ergiebt  die  Sektion  Metastasen  in  den  verschiedenen 
inneren  Organen  und  eiterige  Entzündungen  der  serösen  Häute,  der 
Synovialmembran  der  Gelenke,  besonders  oft  im  Knie-  und  Sprunggelenk, 
ebenso  der  Sehnenscheiden,  und  dazu  fällt  nicht  selten  eine  eiterige 
Iritis  auf.  Nach  Ostertag  sind  die  Gelenkentzündungen  nicht  rein- 
eiterige,  sondern  serös-eiterige  oder  sero-fibrinöse.  In  Fällen,  in  denen 
ein  septikämischer  Charakter  der  Lähme  mehr  hervortritt,  stellen  die 
trübe  Schwellung  der  großen  Parenchyme  und  multiple  kleine  Blutungen 
unter  den  serösen  Häuten  die  wesentlichsten  Abweichungen  dar. 

Außer  früheren  wenig  detaillierten,  bakteriologischen  Unter- 
suchungen der  Füllenlähme,  die  von  Uffreduzzi,  Turner  u.  a.  vor- 
genommen wurden,  liegt  eine  1901  erschienene  Arbeit  von  Sohnle  vor, 
die  sich  mit  der  Aetiologie  der  Krankheit  beschäftigt.  Nach  Sohnle 
ist  der  Erreger  der  Lähme  ein  Coccus,  welchem  der  Autor  die 
folgenden  morphologischen  und  biologischen  Eigenschaften  zuschreibt: 

»Die  Ursache  der  Lähme  ist  ein  Kapselcoccus.  Seine  Größe  schwankt 
zwischen  0,5 — 1 p.  In  den  kranken  Gelenken,  Sehnenscheiden,  im  Blute 
der  Fohlen  sowie  in  der  Gebärmutter  der  mit  Ausfluss  behafteten  Mutter- 
stuten findet  man  ihn  gewöhnlich  als  Diplococcus , aber  auch  zu  mehreren 
Exemplaren  vereinigt,  häufig  als  Tetradencoccus.  Der  Hof,  der  die  Kokken 
umgiebt,  ist  sehr  deutlich  und  in  künstlichen  Kulturen  selbst  noch  in  der 
dritten  und  vierten  Generation  sichtbar.  Die  Hülle,  ohne  Zweifel  eine  Schleim- 
schicht, nimmt  den  Farbstoff'  nicht  an.  Sie  vermittelt  die  Kohäsion  bezw. 
Aneinanderlagerung  der  einzelnen  Kokken.  Die  Färbung  gelingt  mit  den  ge- 
wöhnlichen Anilinfarben,  sowie  nach  Giiam.  Auf  den  gewöhnlichen  Nähr- 
böden wächst  der  Erreger  gut,  bei  Bruttemperatur  besser  als  bei  Zimmer- 
wärme. In  Platten  auf  Fleischwasserpeptongelatine  bilden  sich  24  Stunden 
nach  der  Aussaat,  bei  einer  Temperatur  von  15°,  nadelstichgroße,  weiße 
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Pünktchen,  welche  inmitten  einer  Verflüssigungszone  liegen.  Nach  24  Stunden 
verflüssigt  sich  die  Gelatine.  Die  einzelnen  Kolonieen  schwimmen  als  feine, 
silbergraue  Schüppchen  in  dem  flüssigen  Nährboden.  Betrachtet  man  diese 
Schüppchen  unter  dem  Mikroskop  bei  50  fach  er  Vergrößerung,  so  stellen  sich 
dieselben  als  gelbliche,  runde  bis  länglich-ovale  Kolonieen  dar,  bestehend  aus 
einem  dunkeln  Centrum  und  einer  helleren  Peripherie.  An  der  peripheren 
Zone  lässt  sich  ein  feines,  vielumschlungenes,  Avellig  gewundenes  Maschen- 
werk mit  deutlicher  Körnung  unterscheiden.  Im  Gelatinestich  bildet  sich  bei 
derselben  Temperatur  in  dem  Stichkanal  entlang  innerhalb  11  Stunden  ein 
silbergrauer  Faden,  welcher  von  einer  dünnen  Schicht  verflüssigter  Gelatine 
umgeben  ist.  Nach  ca.  24  Stunden  verflüssigt  sich  das  obere  Ende  des 
Einstiches  trichterförmig.  Der  Verflüssigungstrichter,  in  eine  feste  Gelatine- 
schicht eingeschlossen,  senkt  sich  mit  seiner  Spitze  langsam  und  allmählich 
nach  abwärts,  um  nach  geraumer  Zeit  auch  die  ihn  umgebende  starre  Gelatine- 
wand in  den  Verflüssigungsprozess  mit  hineinzuziehen.  Der  ganze  Ver- 
flüssigungsvorgang ist  unabhängig  von  der  Außentemperatur.  Bei  einer 
Zimmerwärme  von  10°  lässt  sich  noch  4 Wochen  nach  dem  Stich  die  trichter- 
förmige Einsenkung  innerhalb  einer  festen  Gelatine  schön  beobachten,  während 
bei  höherer  Zimmertemperatur  eine  allgemeine  Verflüssigung  schon  in  wenigen 
Tagen  eintritt. 


Auf  Agar  lassen  sich  die  Mikroorganismen  bei  einer  Bruttemperatur  von 
37°  am  besten  kultivieren.  Sie  wachsen  auf  der  Oberfläche  und  im  Stiche, 
auf  der  Oberfläche  als  weiße,  saftige  oder  gelbe  Auflagerungen.  Der  weiße 
Belag  wird  nach  einigen  Tagen  gelb.  1 )ie  gelbe  Färbung  breitet  sich  von 
der  Peripherie  gegen  das  Centrum  aus.  Häufig  gruppiert  sich  das  Ober- 
flächenwachstum um  die  Einstichstelle  in  blattartiger  Zeichnung.  Bei  üppiger 
Vegetation  dagegen  nimmt  es  die  ganze  Agarfläche  bis  zum  Glasrande  gleich- 
mäßig ein.  Im  Agarstiche  wachsen  die  Kulturen  als  breite,  bandartige,  seg- 
mentierte, gekörnte,  gelbe  Streifen  mit  deutlich  gezähnelten  Rändern.  Auf 
der  Agarplatte  entwickeln  sich  bei  37°  binnen  24  Stunden  auf  der  Ober- 
fläche und  in  der  Tiefe  der  Agarschicht  stecknadelkopfgroße,  rundliche  oder 
ovale,  weiße  Kolonieen.  Die  oberflächlich  gelegenen  zeigen  Perlmutterglanz, 
prominieren  über  den  Nährboden  und  konlluieren  nicht  selten.  Nach  1 — 2 
Tagen  färben  sieh  die  Kolonieen  intensiv  gelb.  Sät  man  recht  wenig  Keime 
aus,  so  erreichen  die  einzelnen  Herde  nach  3 — 4 Tagen  die  Größe  einer 
Erbse  und  darüber. 

Mikroskopisch  betrachtet  zeigen  die  einzelnen  Kolonieen  ein  dunkleres, 
rundes  oder  spitzovales  Centruin,  gleichsam  als  Kern,  um  den  sich  entweder 
lialbkreis-  oder  kreisförmig  eine  dunklere  homogene  Schicht  lagert,  deren 
Ränder  hinwiederum  von  einem  helleren,  zierlichen,  aus  vielumschlungenen 
Fäden  bestehenden  Maschenwerke  umsäumt  sind.  Der  Kern  ist  meist  zentral 
gelagert,  kann  jedoch  auch  an  die  Peripherie  gerückt  sein.  In  recht  gut  ent- 
wickelten Kolonieen  zeigt  der  Kern  nicht  selten  seitliche  Protuberanzen,  sowie 
eine  geschichtete,  schollig-gekörnte  Zusammensetzung.  In  älteren  Kolonieen 
nimmt  er  an  Größe  ab  und  wird  häufig  polyedrisch,  während  die  um  den- 
selben ausgebreiteten,  dunkleren  und  helleren  Schichten  an  Ausdehnung  zu- 
nehmen. 

Die  Kulturen  sind  ausnahmslos  fadenziehend,  eine  Eigenschaft,  welche  bei 
älteren  Kulturen  besonders  auffällig  ist.  Der  Geruch  der  Plattenkulturen 
erinnert  an  Essigdämpfe. 

In  alkalischer  Peptonbouillon  erfolgt  allgemeine  Trübung.  Die  Flüssigkeit 
klärt  sich  jedoch  bald  über  einem  zähen,  weißen,  kleisterähnlichen,  schleimigen 
Bodensatz.  Beim  Schütteln  erhebt  sich  dieser  schwer  vom  Boden  sich 
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ablösende  Satz  zopfartig  verschlungen,  um  sich  dann  in  schleimige  Klumpen 
aufzulösen  und  gleichmäßig  unter  starker  Trübung  der  Bouillon  in  der  Nälir- 
Üilssigkeit  zu  verteilen. 

Auf  Kartoffeln  wächst  der  Coccus  recht  üppig.  Er  bildet  auf  denselben 
schöne,  orangegelbe,  feuchtglänzende,  dicke  Beläge. 

Sterile  Milch  fängt,  bei  37°  gehalten,  48  Stunden  nach  der  Aussaat  lang- 
sam zu  gerinnen  an,  indem  in  der  Längsrichtung  des  Glases  eine  wandständige 
Flüssigkeitssäule  klarer  Molken  sich  ab  scheidet.  Die  Gerinnung  erfolgt  äußerst 
langsam  und  ist  bei  obiger  Temperatur  erst  in  ca.  3 Wochen  vollständig. 

Auf  zuckerhaltigen  Nährmedien  erfolgt  keine  Gasentwicklung.  Auf  alka- 
lischen Nährböden  tritt  Säurebildung  ein. 

Die  Nitrosoindolreaktion  geben  die  Kulturen  nicht.  Im  hängenden  Tropfen 
zeigen  die  Gebilde  keine  selbstständige  Bewegung.  Wir  sehen  sie  auch  hier 
in  ungefärbtem  Zustande  als  Mono-  häufiger  als  Diplokokken,  von  einer 
hellen,  durchscheinenden  Hülle  umgeben.  Stoßen  die  in  der  Flüssigkeit  suspen- 
dierten Körperchen  infolge  der  BnowNSchen  Bewegung  zusammen,  so  erfolgt 
sofort  eine  Verkittung  bezw.  Aneinanderlagerung.  Es  entstehen  Gruppen  von 
2,  3 und  4 Exemplaren,  mit  der  Breit-  oder  Stirnseite  zusammengelagert.« 

Eine  besondere  Species  dürfte  der  Coccus  nicht  sein.  Nach 
Sohnle  sind  die  Hauptunterschiede  darin  zu  suchen,  dass  die  gewöhn- 
lichen pyogenen  Staphylokokken,  was  die  Virulenz  anbelangt,  einen 
Vergleich  mit  dem  Lähmeerreger  auszuhalten  nicht  imstande  sind  und 
dass  die  Schleimhülle  oder  Plasmarinde  um  den  Coccus,  sowie  das 
charakteristische  Wachstum  in  Bouillon  Besonderheiten  darstellen, 
Unterschiede,  die  selbst  nach  Sohnle  bei  einer  Abwägung  nicht  allzusehr 
ins  Gewicht  fallen  dürften. 

Mäuse  starben  bei  subkutaner  Einverleibung  von  0,5  ccm  der  Kokken 
nach  12 — 24  Stunden  und  wiesen  in  der  Leber,  Milz  und  in  dem  Blute 
die  Kapselkokken  auf,  Kaninchen  innerhalb  2 — 3 Tagen  unter  Erschei- 
nungen der  Septikämie.  Meerschweinchen  erkrankten  nach  subkutaner 
Impfung  an  lokalen  Abszessen.  Der  Tod  erfolgte  bei  den  Impflingen 
unter  starker  Abmagerung  oft  erst  nach  Wochen.  Bei  Füllen  gelang 
es,  durch  Einimpfen  in  die  Blutbahn  typische  Lähme  mittelst  der  Kokken 
zu  erzeugen. 

Sohnle  nimmt  an,  dass  die  Infektion  der  Füllen  bereits  im  Mutter- 
leibe statthabe,  und  erklärt  das  gehäufte  Auftreten  der  Lähme  dadurch, 
dass  der  spezifische  Coccus  durch  den  Deckakt  von  Stute  auf  Stute 
übertragen  werde.  Daneben  könne  auch  eine  Infektion  nach  der  Geburt 
vom  Nabel  aus  erfolgen.  Dagegen  hält  Ostertag  die  intrauterine 
Infektion  nicht  für  bewiesen  und  auch  nicht  für  wahrscheinlich. 

Nach  den  sorgfältigen  Untersuchungen  von  Casper  und  Oster- 
tag handelt  es  sich  bei  der  Füllenlähme  um  eine  Form  der 
gewöhnlichen  Sepsis  und  Pyämie.  Casper  wies  im  Herzblute,  in 
der  Nabelvene  und  Milz  bei  zwei  Füllen,  die  an  Lähme  eingegangen 
waren,  den  Streptococcus  pyogenes  einmal  in  Keinkultur,  das  andere 
Mal  mit  Colibakterien  zusammen  nach.  Ostertag  hatte  bei  fünf  Lähme- 
fohlen den  Streptococcus  pyogenes  in  reinem  bakteriologischen  Befunde. 
Bei  den  akut  zu  Grunde  gegangenen  Tieren  fand  sich  der  Streptococcus 
im  Blute  und  in  sämtlichen  Organen,  bei  den  nach  längerem  Bestehen 
der  Krankheit  getöteten  dagegen  nur  in  den  ergriffenen  Gelenken  oder 
im  Herzblute  und  im  Knochenmark.  Wie  Ostertag  durch  Impfungen 
festste]  lte,  können  die  Streptokokken  die  Erscheinungen  der  Lähme 
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nicht  nur  hei  Füllen  erzeugen,  sondern  es  gelang  auch,  die  typischen 
Veränderungen  (Sepsis  und  Polyarthritis)  hei  Schafen  und  Ziegen  hervor- 
zurufen. 

Des  weiteren  ermittelte  Ostertag,  dass  die  Fohlen  lähme  und  das 
seuchenhafte  Yerfohlen  nicht,  wie  vielfach,  besonders  in  Züchter- 
kreisen. angenommen  wurde,  auf  der  nämlichen  Ursache  beruht.  Als 
Erreger  des  Verfohlens  wurde  ein  besonderer,  an  einer  anderen  Stelle 
dieses  Werkes  behandelter  Coccus  ermittelt,  der  sich  von  den  gewöhn- 
lichen pyogenen  Streptokokken  der  Lähme  erheblich  unterschied,  be- 
sonders dadurch,  dass  derselbe  für  Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen nicht  pathogen  war.  Lediglich  insofern  kann  ein  Zusammenhang 
zwischen  den  beiden  Krankheiten  bestehen,  als  Fohlen  von  Stuten,  die 
den  Infektionsstotf  des  seuchenhaften  Abortus  aufgenommen  haben,  für 
die  Ansteckung  mit  dem  Erreger  der  Fohlenlähme  leichter  empfänglich 
sind,  da  sie  schwächlicher  sind,  als  die  Fohlen  normaler  Stuten. 

Ein  bei  der  Kälber  lähme  von  Gmelix  aufgefundener  Erreger  ist 
unter  den  Eitermikroorganismen  des  Lindes  behandelt  worden,  bei  der 
Lämmerlähme  wies  Buch  Mikrokokken  nach,  ohne  dieselben  eingehend 
zu  bearbeiten. 

Den  Streptococcus  pyogenes  ermittelte  Casper  ferner  als  Ursache 
eines  hartnäckigen  Ekzems  am  Schweife  bei  Pferden.  Das 
Leiden  begann  stets  an  den  Seitenflächen  und  der  unteren  Seite  der 
Schweifwurzel,  etwa  da,  wo  der  Schwanzriemen  zu  liegen  pflegt.  Zuerst 
schied  sich  ein  klares  Sekret  ab,  dann  bildeten  sich  gelbliche  Krusten 
und  entstanden  allmählich  tiefe  Lhagaden.  Das  Exsudat  war  von  grauer 
Farbe.  Es  sah  nicht  aus  wie  Liter,  enthielt  indessen  massenhaft 
Leukocvten.  Zwischen  den  letzteren  fanden  sich  Kokken  meist  zu 
zweien,  aber  auch  einzeln  und  solche  in  kurzen  Ketten.  Die  subkutane 
Impfung  von  Mäusen  führte  zu  tödlicher  Erkrankung  unter  den  Erschei- 
nungen der  Pyämie  oder  eiterigen  Infiltration  der  Unterhaut.  Das  Ekzem 
konnte  sowohl  durch  Einreiben  von  Eiter  als  auch  der  gezüchteten  Kul- 
turen prompt  beim  Pferde  wiedererzeugt  werden.  Die  Ursache  der 
Weiterverbreitung  des  Ekzems  in  dem  Pferdebestande  war  das  Thermo- 
metrieren  und  die  Verwendung  desselben  Thermometers  bei  vielen 
Pferden,  wodurch  die  Verschleppung  des  Infektionsstoffes  verschuldet 
wurde. 

Angaben  von  Mollerau,  Lucet  und  Semmer  über  das  Auffinden  von  pyo- 
genen Staphylokokken  und  Streptokokken  bei  Hautkrankheiten  des  Pferdes 
können  übergangen  werden. 

Auch  beim  Esel  spielen  die  Staphylokokken  und  Streptokokken  als 
Eitererreger  eine  Lolle.  Bossi  impfte,  um  die  Ursächlichkeit  der  Eiter- 
erreger für  die  purulente  Arthritis  festzustellen,  fi  Talo-Tibialgelenke  von 
mehreren  Eseln  mit  2 — 5 Zehnteln  eines  ccm  einer  Leinkultur  des  Strepto- 
coccus pyogenes,  teils  mittelst  sehr  feiner,  teils  unter  Verwendung  grö- 
berer Hohlnadeln.  Mit  letzteren  erzeugte  er  zugleich  Verletzungen  des 
Gelenkknorpels.  Die  Gelenke,  bei  welchen  er  die  Knorpel  lädiert  hatte, 
und  ein  nicht  in  dieser  Weise  verletztes  verfielen  der  akuten  eiterigen 
Arthritis.  Subkutan  verimpft,  erzeugten  nach  demselben  Autor  auch  der 
Staphylocoecus  pyogenes  albus  und  der  Staphylococcus  pyogenes  citreus 
bei  Eseln  Abszesse.  Außer  diesen  Experimenten  sind  Mitteilungen  von 
de  Blasi  & Ortolani  erwähnenswert,  wonach  dieselben  den  Staphylo- 
coccus pyogenes  albus  im  Eiter  bei  Eseln  antrafen. 
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Sehr  spärliche  Notizen  giebt  es  über  das  Vorkommen  der  pyogenen 
Staphylokokken  und  Streptokokken  des  Menschen  im  Eiter  des  Rindes. 
Bei  einer  Kuh  sah  Haas  in  den  Produkten  einer  eiterigen  Osteomyelitis 
und  dem  Eiter  von  Abszessen  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und 
albus,  und  Luget  züchtete  sowohl  gelegentlich  aus  Abszessen  pyogene 
Staphylokokken  wie  auch  bei  einem  phlegmonösen  Erysipel  einer  Kuh 
einen  Streptococcus,  den  er  nicht  von  demjenigen  des  menschlichen  Ery- 
sipels unterscheiden  konnte.  Die  subkutane  Injektion  von  Strept.  pyog. 
hom.  erzeugt  nach  Künnemann  beim  Rinde  keine  Eiterung,  nach  der 
Einspritzung  von  Kulturen  des  Stapli.  pyog.  aureus  und  albus  hom.  trat 
an  der  Impfstelle  eine  geringgradige  Schwellung  auf,  welche  in  8 Tagen 
wieder  völlig  zurückging.  Die  subkutane  Einverleibung  einer  Kultur- 
aufsckwemmung  des  Staph.  p.  aureus,  der  aus  dem  Eiter  einer  Brust- 
beule des  Pferdes  stammte,  rief  dagegen  in  24  Stunden  eine  handteller- 
große, schmerzhafte  Anschwellung  hervor,  die  sich  in  6 Tagen  zu  einem 
doppelt-faustgroßen  Abszess  umbildete. 

Bemerkenswerter  ist  das  Auffinden  von  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken in  der  Gebärmutter  von  Kühen,  welche  an  Kalbefieber  erkrankt 
waren.  Nach  Lignieres  sind  Staphylokokken  sogar  normale  Gäste  der 
Uterusschleimhaut.  Nocard  fand  bei  seinen  bakteriologischen  Unter- 
suchungen des  Kalbefiebers  im  Uterus  eine  große  Zahl  Mikroben  ver- 
schiedener Art,  darunter  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  albus, 
citreus,  ferner  Colibakterien  und  Streptokokken.  Die  Keime  waren  ent- 
weder einzeln  in  Reinkultur  oder  in  Gemischen  zusammen,  und  die 
konstante  Gegenwart  schien  Nocard  für  die  Pathogenese  der  Krankheit 
nicht  gleichgültig*  zu  sein.  Unter  Bestätigung  der  Ergebnisse  Nocards 
betrachtet  Cozette  das  Kalbefieber  als  eine  Staphylokokkentoxämie. 
Ebenso  ermittelte  van  de  Velde  in  dem  Uterus  bei  an  Kalbefieber  er- 
krankten Kühen  Staphylokokken,  Streptokokken  und  Colibakterien.  Die 
Streptokokken  waren  weder  morphologisch  noch  biologisch,  noch  durch 
ihre  Fähigkeit,  Erysipel  zu  erzeugen,  von  denjenigen  des  Menschen  zu 
unterscheiden.  Nach  Favereau  sollen  öfters  Streptokokken  als  Staphylo- 
kokken bei  der  Gebärparese  nachzuweisen  sein.  Eine  Klärung  der 
Ursachen  des  Kalbefiebers  ist  indessen  bislang  noch  nicht  gelungen. 

Im  Anschlüsse  hieran  sei  erwähnt,  dass  in  dem  Fleische  einer  an 
Kalbefieber  erkrankten  Kuh,  nach  dessen  Genüsse  eine  Fleischvergiftung 
aufgetreten  war,  von  Kuborn  gelbe  und  weiße  Staphylokokken  in  großer 
Menge  ermittelt  werden  konnten. 

Ueber  pyogene  Wirkungen  der  Staphylokokken  und  Streptokokken 
der  menschlichen  Eiterung  ist  für  Schafe  nichts  mitgeteilt  worden, 
ebenso  nicht  für  Schweine,  was  um  so  erwähnenswerter  erscheint,  als 
die  fraglichen  Keime  nach  Bauermeister  normale  Bewohner  der  Ton- 
sillen des  Schweines  sind  und  nach  Kälble  auch  in  den  gesunden 
Bronchialdrüsen  dieser  Tiere  öfters  Vorkommen. 

Beim  Hunde  hat  man  dagegen  wiederholt  die  pyogenen  Kokken 
des  Menschen  auch  pyogen  werden  sehen.  Lucet  fand  eine  Abszess- 
bildung im  Gesäuge  einer  Hündin,  die  am  siebenten  Tage  zum  Tode  tührte. 
Aus  dem  Eiter,  dem  Blute,  der  Leber,  Milz  und  den  Nieren  war  der 
Staphylococcus  pyogenes  albus  zu  züchten,  der  sich  besonders  zahlreich 
in  kleinen,  metastatischen  Abszessen  in  der  Leber  und  Milz  aufhielt. 
Ebenso  stieß  Cadiot  bei  den  Eiterungen  des  Hundes  öfters  auf  Staphylo- 
coccus pyogenes  albus,  und  andererseits  gelang  es  Bossi  durch  subkutane 
Injektion  von  Kulturen  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  bei  diesem 
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Tiere  mächtige  Abszesse  zu  erzeugen.  Almy  berichtete  Uber  das  Vor- 
handensein des  Staphylococcus  pyogenes  albus  in  den  Lymphdrtisen,  der 
Milz  und  dem  Knochenmarke  bei  einem  Hunde,  der  an  Pseudoleukämie 
gestorben  war,  den  Streptococcus  pyogenes  dagegen  wollen  Megnin  & 
Veillon  in  dem  eiterigen  Exsudate  bei  einer  Pleuritis  des  Hundes 
diagnostiziert  haben.  Der  von  Hericourt  & Eichet  aus  einem  ge- 
schlossenen Hautabszess  des  Hundes  isolierte  »Staphylococcus  pyosep- 
ticus«  kann  als  eine  besondere  Species  nicht  angesehen  werden.  Er 
sollte  sich  von  dem  Staphylococcus  pyogenes  albus,  dem  er  sonst  mor- 
phologisch und  in  den  Kulturen  gleicht,  vornehmlich  durch  seine  heftigere 
phlogogene  resp.  pyogene  Wirkung  unterscheiden. 

Statistische  Angaben  über  die  bakteriologischen  Befunde  bei  den 
Eiterungen  der  verschiedensten  Tiere  machte  Karlixski.  Er  notierte 
bei  der  Untersuchung  von  10  Hunden,  2 Katzen,  4 Füchsen,  1 Wolf, 
3 Steinmardern,  2 Igeln,  6 Schafen,  8 Hasen,  16  Meerschweinchen, 
29  Mäusen  und  2 Fledermäusen  25  mal  als  Fund  den  Staphylococcus 
pyogenes  aureus,  5 mal  den  Staphylococcus  pyogenes  citreus,  15  mal  den 
Staphylococcus  pyogenes  albus,  23 mal  den  Streptococcus  pyogenes,  9mal 
den  Micrococcus  tetragenus,  4mal  den  Bacillus  pyogenes  foetidus  und  2 mal 
den  Bacillus  mallei.  Ganz  ähnlich  fielen  die  bakteriologischen  Prüfungs- 
resultate von  Eiterungen  bei  71  Vögeln  verschiedener  Art  (Jagdbeute)  aus. 

Lucet  sah  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  als  den  Erreger 
einer  infektiösen  Osteomyelitis  und  Arthritis  hei  jungen  Gänsen  au, 
Krausz  wollte  sicherlich  zu  Unrecht)  den  Staphylococcus  pyogenes 
albus  als  Ursache  einer  Hühnerseuche  ermittelt  haben,  ebensowenig  be- 
wiesen ist  die  Annahme  ('Harbins,  dass  der  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  ein  seucheuhaftes  Fischsterben  in  der  Rhone  veranlasste. 
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Die  Botryomykose. 

Unter  der  Bezeichnung  »Botryomykose«  fassen  wir  eine 
Reihe  von  Erkrankungen  zusammen,  die  vielfach  an  die  ak- 
ti nomyk otischen  Krankheiten  erinnern,  aber  von  einem  an- 
dern Mikroorganismus  und  zwar  einem  Coccus  veranlasst 
werden.  Während  die  Aktinomykose  nur  ausnahmsweise  bei  dem 
Pferde  auftritt,  ist  die  Botryomykose  für  dasselbe  eigentümlich,  selten 
beobachtete  man  auch  Botryomykose  beim  Rinde  (Günther,  Czokor, 
Immelmann,  Reali)  und  beim  Schweine  (Wilbrandt,  Schneidemühl), 
dagegen  etwas  öfter  beim  Menschen. 

Die  Aehnlichkeit  der  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Botryo- 
mykose mit  denjenigen  bei  der  Aktinomykose  gab  zuerst  zu  Unrecht 
Veranlassung,  auch  an  eine  Verwandtschaft  der  beiden  spezifischen 
Erreger  zu  glauben.  Rivolta  stellte  zwei  Varietäten  des  Actinomyces 
bovis  auf,  einen  granulierenden  Aktinomyces  und  einen  Abszessaktino- 
myces,  und  unterschied  daneben  einen  ähnlichen,  beim  Hunde  gefundenen 
Pilz,  den  Discomyces  pleuriticus  canis  familiaris  und  endlich  einen 
Discomyces  equi.  Im  Jahre  1869  hatte  Bollinger  in  der  Lunge  eines 
Pferdes  Knoten  von  grauweißer  Farbe  gefunden  mit  erbsen-  bis  hanf korn- 
großen Erweichungsherden.  In  letzteren  saßen  charakteristische  Pilze, 
die  Bollinger  als  Zoogloea  pulmonis  equi  bezeichnete.  Rivolta 
beschrieb  den  Pilz  1879  im  Verein  mit  Micellone.  Bianchi  er- 
klärte zuerst  den  Botryomyces  als  eine  vom  Actinomyces  bovis  Harz 
abweichende  Form.  Die  ersten  eingehenden  bakteriologischen  Unter- 
suchungen der  Krankheit  rühren  von  Rabe  und  Johne  her.  Rabe  nannte 
den  Erreger  der  Botryomykose  Micrococcus  botryogenus,  Johne 
Micrococcus  ascoformans,  Kitt  schlug  den  Namen  Botryococcus 
ascoformans  vor.  Die  Bezeichnung  Ascococcus  Johnei  (Cohn)  hielt 
Johne  selbst  nicht  für  passend  gewählt.  Die  von  Bollinger  einge- 
führte Benennung  der  Krankheit  als  Botryomykose  hat  sich  dagegen 
allgemein  eingebürgert. 

Wie  bei  der  Aktinomykose  entstehen  auch  bei  der  Botryo- 
mykose Neubildungen,  deren  Grundlage  grauweiße,  fibröse,  speckige 
Bindegewebsmassen  darstellen,  welche  eine  netzartig  gelagerte  Stütz- 
substanz bilden.  Dieses  Stroma  ist  stärker  und  mehr  fibrös  als  bei  den 
Aktinomy körnen.  Eingebettet  in  die  Bindegewebsziige  sind  kleinere  oder 
größere,  weiche  Knoten  und  Knötchen  von  grauer  oder  gelbroter  Farbe, 
die  aus  einem  gefäß-  und  zellenreichen  Granulationsgewebe  bestehen 
und  im  Centrum  Erweichung  zeigen.  Die  größeren  Knoten  können 
abszessartige  Herde  oder  fistulöse,  miteinander  kommunizierende  Gänge 
mit  gelbbräunlichem,  weichem,  schleimig-eitrigem  Inhalte  bilden  (Johne). 
Sie  sind  schwammig,  quellen  über  die  Schnittfläche  polsterartig  hervor 
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und  können  lei(öit  mit  einem  Messer  herausgestrichen  werden.  Zentral 
hndet  sich  in  allen  Herden  ein  sandkorngroßer  Pilzrasen,  umgeben  von 
einer  spärlichen,  eiterigen  Zerfallsmasse.  Joiine  nannte  die  Geschwülste 
M y ko  de  sin  o ule  oder  Mykofibrome. 

Ein  Lieblingssitz  der  Tumoren  ist  die  äußere  Decke.  Die  Haut- 
botryomykome  sind  nach  Bayer  ziemlich  scharf  begrenzt,  nicht  ver- 
schiebbar, derb,  höckerig  und  weisen  stellenweise  undeutliche  Fluktuation 
auf.  Die  kleinen  Tumoren  sitzen  in  der  Lederhaut  selbst,  heben  sich 
aber  hervor  und  sind  mit  einer  dünnen,  atrophischen,  nackten  Oberhaut 
bedeckt,  die  größeren  und  großen  reichen  bis  zur  Subcutis.  Die  Haut 
darüber,  die  mit  der  Geschwulst  verwachsen  ist,  erscheint  narbig  und 
enthält  kleine  Oeflhungen,  aus  denen  sich  ein  dunkler,  kltimpriger  Eiter 
entleert,  der  die  charakteristischen  Pilzrasen  enthält.  Die  Oberfläche 
der  Geschwulst  ist  mit  Krusten  bedeckt,  die  Haare  fallen  aus  oder 
stehen  vereinzelt  gesträubt.  Oft  linden  sich  mehrere  Tumoren  vor. 
J exsex  konnte  bei  einem  Pferde  bis  über  hundert  derselben  zählen. 
Die  Geschwülste  sitzen  nicht  selten  gruppenweise  zusammen,  größere  in 
der  Mitte,  daneben  ein  Kranz  kleiner,  erbsengroßer.  In  anderen  Fällen 
tritt  die  Botryomvkose  als  chronische  Myositis  auf,  am  häufigsten 
in  Form  der  sogenannten  »Brustbeule«  im  Armwirbelwurzelmuskel. 
Beschreibungen  derselben  liegen  vor  von  Rabe,  Joiine,  Jensen,  Soula, 
Fuöhner,  Kitt,  Bang  u.  a.  Man  beobachtet  in  dem  Muskel  entweder 
cirkumskripte  oder  diffuse,  bindegewebige  Herde,  kompakte,  speckige, 
sehnige,  zähe  bis  knorpelharte  Massen  von  weißlicher  Farbe.  Diese 
strahlen  in  die  Muskulatur  der  Nachbarschaft  aus  und  sind  von  erbsen- 
bis  gänseeigroßen  Granulationsmassen  oder  fistulösen  Gängen  mit  eitrigem 
Inhalte  durchsetzt.  Ein  besonderes,  chirurgisches  Interesse  haben  in 
der  Tierheilkunde  die  Samenstrangfisteln,  welche  ebenfalls  gewöhn- 
lich botryomykotischen  Frsprunges  sind  und  sich  nach  der  Kastration 
entwickeln.  Die  Geschwülste  nehmen  hier  nicht  selten  eine  Pilzform 
Champignonform)  an  und  werden  eventuell  so  umfangreich,  dass  der 
erkrankte  Samenstrang  wie  ein  Kuheuter  aus  dem  I lodensacke  herab- 
hängt und  fast  bis  zum  Sprunggelenke  reicht  (Kitt).  Bisweilen  sind 
beide  Samenstränge  ergriffen,  in  anderen  Fällen  nur  der  eine. 

Die  Botryomykome  können  einen  enormen  Umfang  erreichen. 
Felizet  fand  einen  Tumor,  der  60  kg  wog.  Bei  einer  botryomykotischen 
Geschwulst  au  der  Brust  des  Pferdes  vor  dem  Schultergelenke  stellte 
Bayer  den  Durchmesser  in  der  Weite  auf  53 — 60  cm,  in  die  Tiefe  auf 
etwa  20  cm  fest.  Der  herausgeschälte  Tumor  wog  27  kg.  Kopfgroße 
Geschwülste  sind  wiederholt  gesehen  worden. 

Sitz  der  Botryomykome  sind  die  verschiedensten  Körperteile. 
Man  fand  die  Geschwülste  an  den  Maulwinkeln  (Johne),  den  Lippen, 
der  Zunge,  der  Nasenschleimhaut,  in  den  Kieferhöhlen  (Storch),  am 
Augenlide,  an  der  Spitze  der  Ohrmuscheln,  an  der  Brust,  dem  Widerrist, 
dem  Vorarm,  in  der  Ellenbogengegend , der  Innenfläche  des  l nter- 
schenkels,  an  der  Fessel  und  Huf  kröne,  am  After  und  dem  Schweife. 
Botrvomvkose  des  Euters  beschrieben  Sand,  Möller,  Fröhner  und 
Uxterhössel,  Tragsack-  und  Eierstocksbotryomykose  erwähnt  Pieck, 
eine  Erkrankung  des  Schlauches  notieren  Fally  & Lenaux.  Bisweilen 
kommt  es  zur  General isation  der  Botryomykose  (Fröhner,  Pieck, 
Tempel,  Kafler).  ES  können  dann  alle  innern  Organe  mehr  oder 
minder  von  Geschwülsten  durchsetzt  sein.  So  fand  man  Botryomykome 
in  der  Lunge,  Leber,  Milz,  am  Brustfell,  Bauchfell,  in  den  Nieren, 
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Nebennieren,  in  den  Achsel-,  Lenden-  und  Gekrösdrüsen,  ferner  in  den 
Knochen  (Kitt). 

Mikroskopisch  beschaut,  präsentiert  sich  das  Gewebe,  in  welchem 
die  Pilze  eingebettet  liegen  wie  die  Rosinen  im  Kuchenteig,  als  typisches 
Granulationsgewebe.  In  unmittelbarer  Nähe  der  Rasen  sieht  man  fast 
nur  Rundzellen,  zum  geringen  Teile  in  nekrobiotischem  Zerfall,  mehr 
nach  außen  Fibroblasten.  Die  Kernfärbung  tritt  präzise  ein  und  kenn- 
zeichnet die  Abwesenheit  der  Koagulationsnekrose.  Die  Rundzellen  sind 
grob  oder  fein  granuliert  von  verschiedener  Größe,  daneben  sieht  man 
sehr  große,  unregelmäßige,  glatte  Zellen  von  dem  vier-  bis  fünffachen 
Durchmesser  der  weißen  Blutkörperchen,  die  zuweilen  mit  zwei  oder 
mehr  Kernen  versehen  sind,  und  platte  hautartige,  fast  hyaline  Zellen 
mit  bläschenförmigem,  doppelt  konturiertem  oder  homogenem  Kern.  Die 
Herde  sind  umschlossen  von  einem  an  Masse  prävalierenden  Spindel- 
zellengewebe mit  teils  fibrillärer,  teils  homogener  Grundsubstanz.  Feine 
Bindegewebsfasern  lagern  sich  in  den  zelligen  Regionen  zu  einem  wenig 
massiven,  netzartigen  Gerüste  zusammen  (Kitt,  Johne). 

Zum  Färben  von  Schnitten  durch  Mykofibrome  ist  es  nach 
A.  Eber  empfehlenswert,  sofern  man  gute  Strukturbilder  erhalten  will, 
eine  1 proz.  wässerige  Eosinlösung  1 Stunde  lang  einwirken  zu  lassen, 
das  Präparat  leicht  in  Alkohol  auszuwaschen  und  in  Hämatoxylinlösung 
bis  zur  deutlichen  Kernfärbung  zu  bringen,  darauf  in  Alkohol  auszu- 
waschen und  nach  Behandlung  mit  Nelkenöl  in  Balsam  einzubetten.  In 
Schnitten,  welche  mit  Boraxkarmin  tingiert  wurden,  sind  die  Pilzrasen 
als  homogene,  leicht  gelbliche  Herde  zu  erblicken,  welche  von  dem  in 
der  Kernfärbung  tiefroten  Gewebe  scharf  abstechen  (Kitt). 

Die  schon  dem  bloßen  Auge  sichtbaren,  sandkornartigen,  in  den 
Herden  zentral  gelagerten,  gelblichweißen  Pilzrasen  erweisen  sich  bei 
der  mikroskopischen  Betrachtung  als  trauben-  oder  maulbeerförmige 
Konglomerate  von  Mikrokokken,  die  von  einer  Zoogloeasubstanz  ein- 
geschlossen sind.  Bei  Schnitten,  die  nach  Gram  oder  der  NicoLLESchen 
Thioninmethode  behandelt  wurden,  kommt  die  Brombeergestalt  der 
Kugelrasen  gut  zu  Gesicht,  schon  Gefrierschnitte  zeigen  bei  einfacher 
Methylviolettfärbung  die  Rasen  ungemein  scharf  in  sattblauer  Farbe 
(Kitt).  A.  Eber  empfiehlt  zur  Darstellung  der  Pilzstöcke  und  der  eigen- 
tümlichen Zoogloeahülle  eine  möglichst  intensive  Färbung  nach  Gram- 
Günther,  am  zweckmäßigsten  unter  Vorfärbung  mit  Pikrokarmin  oder 
Pikrolithionkarmin.  Bei  der  Färbung  mit  Pikrinsäure  nimmt  die  Zoogloea 
eine  gelbe  Farbe  an,  intensiv  tingieren  dieselbe  auch  Gentianaviolett 
und  Löfflers  Methylenblau.  Durch  Behandeln  mit  Pikrinsäure  tritt 
an  der  Randzone  der  Zoogloea  eine  doppelt  konturierte,  glänzende, 
kapselartige  Hülle  hervor  (Johne).  An  dieser  Kapsel  macht  sich 
nur  ganz  vereinzelt  und  sehr  undeutlich  eine  feine  Streifung  bemerkbar, 
sonst  aber  keine  Struktur.  Die  Kapsel  ist  um  so  dicker,  je  größer  die 
Pilzkolonie  ist  und  muss  als  ein  Produkt  derselben  angesehen  werden. 
Sie  steht  in  keinem  organischen  Zusammenhänge  mit  dem  benachbarten 
Granulationsgewebe.  An  der  Peripherie  der  Kapsel  finden  sich  kleinere 
oder  größere  sprossen-  oder  knospenartige,  selbst  knopfartige  Ausstül- 
pungen, Aussackungen  des  Innenraumes,  die  auch  mit  Mikrokokken 
gefüllt  sind,  welche  sich  mit  Anilinblau  oder  Bismarckbraun  sehr  intensiv 
tingieren  lassen  (Rivolta,  Johne).  Die  Sprosse  können  sich  wahr- 
scheinlich abschnüren  und  sekundäre  Kolonieen  bilden.  In  einigen 
Pilzsäcken  ist  die  Zoogloea  im  Vergleiche  zu  der  Zahl  der  eingelagerten 
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Kokken  auffällig  reichlich  entwickelt.  Die  ganzen  Rasen  sind  körnig 
und  messen  5 — 100  p im  Durchmesser.  Durch  Eisessig  sind  die  Kör- 
perchen sehr  durchsichtig  zu  machen,  gegenüber  Alkalien  und  Säuren 
verhält  sich  aber  die  Kapsel  im  allgemeinen  sehr  indifferent  und  löst 
sich  erst  nach  mehrstündiger  Einwirkung  in  diesen  Zusatzflüssigkeiten. 
Werden  die  ganzen  Rasen  in  Essigsäure  oder  Alkohol  gekocht,  so  er- 
scheinen sie  sauberer  und  klarer,  bleiben  aber  im  übrigen  ganz  unverändert. 

Durch  Druck  lassen  sich  die  Pilzstöcke  öffnen  und  entleeren  dann 
ihren  Inhalt,  zahlreiche  Mikrokokken,  die  verhältnismäßig  groß, 
1— 1,5  /1,  und  kugelrund  sind.  Sie  liegen  einzeln  oder  paarweise,  auch 
in  größeren  Gruppen  zusammen  und  können  leicht  gefärbt  werden  mit 
Jod,  Anilinblau  oder  Bismarckbraun.  Ihre  Färbung  behalten  sie  auch 
beim  Behandeln  mit  sehr  verdünnter  Essigsäure  bei.  Nach  Rabe  färben 
sich  die  Kokken  am  besten  mit  Anilingentianaviolett. 

In  den  Kulturen  wachsen  die  Pilze  als  kapsellose  Kokken.  Sie 
bilden,  wie  Rabe  genau  beschrieb,  auf  Eleischwasserpeptongelatineplatten 
kugelrunde,  scharf  begrenzte  Kolonieen,  die  anfangs  silbergrau,  später, 
wenn  sie  größer  werden,  mehr  gelblichgrau  sind,  in  beiden  Fällen  aber 
metallischen  Glanz  haben.  Die  Platten  sehen  schließlich  aus  wie  mit 
Blutenstaub  bepudert.  Verflüssigung  hat  nicht  statt.  Nach  Kitt  zeigen 
die  Gelatineplatten  des  Botrvocoecus  mit  denjenigen  des  gelben  Trauben- 
coccus  insofern  eine  große  Uebereinstimmung,  als  in  0 Tagen  isolierte, 
nadelstich-  bis  stecknadelkopfgroße  Kolonieen  entstehen,  die  in  den 
späteren  Tagen  Verflüssigung  zeigen  und  napfartig  einsinken.  Die  Kolo- 
nieen fand  Kitt  dabei  geballt,  sie  bildeten  kein  Sediment.  In  Impf- 
stichen in  Gelatine  entsteht  nach  Rabe  zuerst  ein  matter,  weißlichgrauer 
Faden,  der  im  Verlaufe  von  einigen  Tagen  etwas  dicker,  dichter  und 
mehr  milchweiß  wird.  Darauf  erscheint  am  oberen  Ende  des  Impfstiches 
eine  kelcli-  oder  tulpenförmige  Blase,  die  sich  nach  und  nach  ver- 
größert. Eine  kaum  bemerkbare  Verflüssigung  bewirkt,  dass  der  Faden 
allmählich  abwärts  und  in  sich  zusammensinkt,  so  dass  er  nun  für  einige 
Zeit  schrauben-  oder  korkzieherartige  Windungen  macht.  Zuletzt  sinkt 
der  ganze  Faden  zu  einem  unregelmäßigen  Klümpchen  zusammen.  Die 
Verflüssigung  am  oberen  Ende  erreicht  nicht  die  Glaswand.  Kitt  fand, 
dass  die  ersten  Generationen  der  aus  dem  Tierkörper  gezüchteten  Kokken 
im  Gelatinestiche  mäßige  Verflüssigung  mit  trichterförmigem  Einsinken 
zeigten,  während  in  den  späteren  Generationen  die  Art  der  Verflüssigung 
derjenigen  des  Staph.  pyog.  aureus  glich.  Auch  nach  Hell  erhält  man 
beim  Botrvocoecus  ähnliche  Verflüssigung  in  Gelatine  wie  bei  Kulturen 
des  Staph.  pyog.  aureus  und  des  albus.  Die  Art  der  Verflüssigung  hängt 
ab  von  der  Alkaleszenz,  Sprödigkeit  und  dem  Gehalte  an  Gelatine,  der 
Menge  des  Peptons  im  Nährboden  und  der  Quantität  des  Aussaat- 
materiales.  Auf  Kartoffeln  entsteht  nach  Rabe  ein  mattgelber,  reifartiger 
Ueberzug.  Sowohl  die  Kartoffelkulturen  wie  diejenigen  in  Platten  zeich- 
nen sich  durch  einen  an  Erdbeeren  erinnernden,  eigentümlichen,  aroma- 
tischen und  erfrischenden  Geruch  aus.  Während  sich  nach  Rabe  Agar 
zum  Kultivieren  des  Coccus  wenig  eignet,  sondern  augenscheinlich  die 
Kartoffel  den  gedeihlichsten  Nährboden  bildet,  konnten  de  Jong  und 
Kitt  auch  üppige  Agarkulturen  heranziehen.  Nach  Kitt  gedeiht  der 
Coccus  auf  geradem  und  schräg  erstarrtem,  6 proz.  Glycerinagar  und 
bildet  chromgelbe  oder  schön  orangefarbene,  wie  Oeltropfen  aussehende 
Kolonieen,  ähnlich  wie  der  Staph.  pyog.  aureus.  Auch  die  Farbstoff- 
bildung variiert  gleich  wie  bei  dem  gelben  Traubencoccus.  Der  Coccus 
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wächst  nach  Kitt  schon  hei  Zimmertemperatur.  Das  Temperaturoptimum 
giebt  Parascandolo  auf  20 — 30°  an.  Bei  36 — 38°  wuchsen  die  Kul- 
turen langsamer,  sie  verloren  ihre  goldgelbe  Farbe,  bei  38 — 40°  kamen 
sie  nur  sehr  kümmerlich  fort  und  bei  40°  überhaupt  nicht  mehr.  Das 
Temperaturminimum  betrug  18°,  bei  10°  hörte  jede  Entwicklung  auf. 
Die  Kulturen  blieben  7—9  Monate  am  Leben.  Dem  Austrocknen  wider- 
stand der  Botryococcus  35  — 38  Tage,  in  der  Sonne  nur  28' — 30  Tage. 
Bei  Zusatz  von  10 — 20^  Glycerin  zur  Nährbouillon  wuchs  der  Pilz 
nicht  mehr,  sonst  bildete  er  in  Bouillon  kräftig  Alkalien,  entfärbte  da- 
gegen nicht  Nährböden  mit  Zusatz  von  0,5^  indigschwefelsauren  Natriums. 

Meerschweinchen  gehen  nach  Kitt  bei  der  Impfung  unter  den 
Erscheinungen  der  Septikämie  ein,  bei  Kaninchen  giebt  die  kutane  und 
subkutane  Einverleibung  verschiedene  Resultate.  Bald  bleibt  dieselbe 
wirkungslos,  ein  anderes  Mal  tritt  lokale  Eiterung  oder  eine  Intoxikation 
ein.  Die  subkutane  Injektion  von  0,5  ccm  Aufschwemmung  einer  Agar- 
kultur wirkte  bei  Tauben  und  Enten  von  der  Impfstelle  aus  toxisch. 
Die  Tiere  starben  aber  nicht.  Die  Impfstelle  erschien  sehr  aufgedunsen, 
jedoch  ohne  knotige  Prominenz,  wie  bei  der  Geflügelcholera,  die  Unter- 
haut ödematös,  die  Muskulatur  gelbbraun.  Das  Blut  blieb  von  Kokken 
frei,  nur  die  Impfstelle  war  reich  besiedelt.  Injektionen  in  das  Kuheuter 
erzeugten  eine  heftige  Mastitis.  Bei  Schafen  und  Ziegen  entsteht  an  der 
Impfstelle  ein  entzündliches  Oedem,  das  entweder  mit  Hautnekrose  ver- 
läuft oder  auch  tödlich  enden  kann.  Bei  Haustieren,  die  nicht  zu  den 
Einhufern  gehören,  konnte  Rabe  das  Mykofibrom  durch  Impfung  mit 
den  Kokken  nicht  erzeugen.  Bei  Pferden  bildet  sich  zuerst  ein  ent- 
zündliches Oedem  aus,  welches  in  8 — 10  Tagen  abheilt.  Erst  4 — 6 Wochen 
später  entsteht  unter  fortschreitender  Bindegewebswucherung  eine  lang- 
sam wachsende  Geschwulst,  indem  auch  gleichzeitig  die  erbsen-  bis 
kirschgroßen  weicheren  Knötchen  in  und  auf  der  Geschwulst  hervor- 
treten, die  die  typischen  Mikrokokkenrasen  enthalten.  Sehr  kleine 
Mengen  Impfmateriales  erzeugen  in  den  gesunden  Geweben  des  Pferdes 
aber  nicht  einen  sichtlichen  pathologischen  Effekt.  Eine  Immunität 
erwirbt  das  Pferd  nicht.  Die  Kokken  bewahren  nach  Parascaxdolo 
ihre  Virulenz  in  den  Kulturen  5 — 8 Monate. 

Die  Infektion  erfolgt  beim  Pferde  von  Wunden  aus  (Kastrations- 
wunde, Verletzungen,  Geschirrdruck),  oder  der  Ansteckungsstoff  wird 
durch  das  Geschirr  energisch  in  die  Haut  eingerieben.  Die  seröse 
Durchtränkung  und  Lockerung  des  Gewebes,  die  verstärkte  Saftströmung 
und  eine  erhöhte  Vulnerabilität  mögen  die  Kolonisation  begünstigen. 
Der  Erreger  der  Botryomykose  gelaugt  wahrscheinlich  in  die  Haarsack- 
und  Drüsenmündungen  (Jensen).  Ist  eine  Infektion  erfolgt,  so  kann 
durch  Verschleppung  des  Eiters,  das  Scheuern,  das  Wechseln  des  Ge- 
schirrs fortgesetzt  eine  neue  Infektion  und  Weiterverbreitung  statthaben. 
Wester  beschrieb  einen  Fall  von  Uebertragung  der  Botryomykose  von 
einem  Pferde  auf  ein  anderes.  Das  Pferd  hatte  in  der  Nähe  des  Kum- 
mets und  Brustzeuges  Botryomykome  verschiedener  Größe  gehabt.  Als 
mit  demselben  Geschirre  ein  anderes  Pferd  eingespannt  wurde,  traten 
an  einer  Druckstelle  bei  demselben  Tumoren  von  der  Größe  einer  Erbse 
auf.  Auch  Verletzungen  durch  das  Gebiss  können  die  Eingangspforte 
darstellen  (Johne).  Heustaub  hat  man  als  Ursache  der  Infektion  bei 
Botryomykose  der  Conjunctiva  beschuldigt  (Gutbrod),  und  Johne  ver- 
mutete das  Vorkommen  von  Botryokokken  im  Stroh.  Nach  Rieck  kann 
die  Uebertragung  durch  den  Begattungsakt  geschehen. 
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Die  Erkrankung*  an  Botryomykose,  welche,  wie  Möller  & 
Frick  sagen,  beinahe  als  eine  Berufskrankheit  der  Pferde  bezeichnet 
werden  könnte,  kann  in  jedem  Alter  erfolgen.  Von  21  erkrankten 
Pferden  waren  1 zwei  Jahre,  1 drei,  2 vier,  5 sechs  Jahre  alt,  7 standen 
im  Alter  von  sieben  Jahren,  während  2 acht,  1 neun  und  2 zehn  Jahre 
zählten  (Siedamgrotzky).  Die  Botryomykome,  welche  nach  Fröhner 
die  häutigste  Neubildung  des  Pferdes  sind,  entwickeln  sich  sehr  langsam, 
und  die  Krankheit  kann  jahrelang  dauern.  Nur  ausnahmsweise  ver- 
läuft die  Infektion  nach  Möller  Sc  Frick  anfangs  unter  entzündlichen 
Erscheinungen,  sonst  sind  die  Geschwülste  schmerzlos  und  nicht  vermehrt 
warm.  Eine  Störung  des  Allgemeinbefindens  der  betroffenen  Tiere 
beobachtet  man  nur  bei  erheblicher  Ausbreitung  oder  Generalisation  der 
Krankheit.  Die  Beseitigung  der  Botryomykome  und  Heilung  kann 
erfolgreich  nur  durch  die  Operation  geschehen,  doch  rezidivieren  die 
Geschwülste  leicht.  Versuche,  durch  innerliche  und  lokale  äußerliche 
Anwendung  von  Jod  Heilung  zu  erzielen,  führten  zu  verschiedenen  Er- 
gebnissen. Einen  Nutzen  der  Behandlung  sahen  Tiiomassen,  Reali, 
Siegmund,  Malkums,  dagegen  hatten  Fröhner,  Vennerholm  und 
Wintiier  Misserfolge  zu  verzeichnen. 

Der  Botryococcus  ist  der  erste  Micrococcus  mit  geschwulstbildender 
Tendenz  Johne  . indessen  hat  man  viel  darüber  gestritten,  ob  der 
fragliche  Coccus  eine  besondere  Art  darstellt  oder  nur  eine 
Varietät  des  Stapln  pyog.  aureus  ist.  Diese  Frage  ist  heute  noch 
nicht  entschieden.  Für  die  Identität  sprachen  sich  Kitt,  de  Jong,  Hell, 
Galli- Valerio  aus,  dagegen  Rabe,  Poncet  Dor,  Parascandolo. 

Kitt  hält  den  Botryococcus  nur  für  eine  Rasse  des  Stapln  pyog. 
aureus  und  meint,  dass  derselbe  nur  eine  Ruheform  des  Staph.  darstelle. 
Für  die  Identität  spricht  nach  Kitt  nicht  nur  die  Gleichheit  des  Wachs- 
tums des  Staph.  mit  dem  Botryococcus,  sondern  auch  das  Resultat  eines 
Impfversuches  beim  Pferde,  der  kurz  beschrieben  werden  mag.  Kitt 
injizierte  eine  Reinkultur  des  Botryococcus  subkutan  am  Halse,  worauf 
ein  faustgroßer  Abszess  entstand,  der  sich  spontan  entleerte  und  im 
Eiter  nur  freie  Kokken,  keine  Kugelrasen  enthielt.  Die  Kokken  glichen 
den  Staph.  ln  der  entstandenen  wulstartigen  Narbe  bildeten  sich  später 
zwei  neue,  taubeneigroße  Knoten,  von  denen  der  eine  abszedierte  und 
keine  Kugelrasen,  sondern  Kokken  enthielt,  der  andere  blieb  bestehen, 
und  4 cm  von  ihm  entfernt  entstand  ein  Knoten,  welcher  sich  später  in 
eine  granulöse,  oberflächlich  leicht  eiterige  Wucherung  umwandelte.  Bei 
der  Sektion  des  Pferdes  zeigten  beide  Knoten  den  Charakter  des  Myko- 
fibroms  und  enthielten  brom beerartige  Konglomerate  von  Kokken.  Kitt 
glaubt  den  Botryococcus  um  so  eher  nur  als  Wuchsform  des  Staph.  pyog. 
aureus  ansehen  zu  dürfen,  als  letzterer  bekanntlich  in  seiner  Virulenz 
sehr  schwankt  und  bald  Abszesse  oder  nur  oberflächliche,  bald  dagegen 
intensive,  maligne  Eiterungsprozesse,  verrukös-ulzeröse  Endokarditiden, 
maligne  Pyämieen  oder  Septikämieen  erzeugen  kann.  Die  Kapselbildung 
im  Pferdekörper  hält  Kitt  nicht  für  einen  genügenden  Unterschied. 
Vielleicht  stellt  der  Pferdekörper  einen  Nährboden  besonderer  Art  fin- 
den Staph.  vor  oder  spielt  das  relativ  anaerobe  Dasein  des  Coccus  eine 
Rolle  für  das  Entstehen  der  Konglomerate.  Die  Bildung  könnte  als 
Involutionsform  aufgefasst  werden,  worauf  auch  die  gelegentlich  ein- 
tretende Verkalkung  der  Rasen  hindeutet,  de  Jong  vermisste  ebenfalls 
konstante  Unterschiede  in  den  Kulturmerkmalen.  Wenn  man  die  Farb- 
stoffbildung vernachlässigt,  so  ist  der  Botryococcus  nach  de  Jong  auch 
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dem  Staph.  pyog.  alb.  gleich.  Er  macht  wie  jener  beim  Verimpfen 
Septikämie  und  Septikopyämie  oder  Eiterung,  und  die  Form  der  er- 
zeugten akuten  Entzündungen  ist  in  beiden  Fällen  die  gleiche.  Auch 
Mäuse  sind  entgegen  der  Annahme  von  Habe  gegen  Botryokokken  nicht 
immun.  Nach  Galli-Valerio  ist  bei  der  Variabilität  des  Staph.  pyog. 
aureus  keine  Abweichung  des  Botryococcus  bis  jetzt  typisch  genug,  um 
denselben  als  eine  besondere  Art  aufstellen  zu  dürfen. 

Rabe  hatte  auf  eine  Verschiedenheit  zwischen  Staphylokokken  und 
Botryokokken  wegen  der  von  ihm  beobachteten  Unterschiede  in  den 
Kulturen,  der  Differenzen  in  der  Farbstoffbildung  und  der  Impfergebnisse 
geschlossen.  Poncet  & Dor  legten  bei  der  Unterscheidung  ein  be- 
sonderes Gewicht  auf  die  Erzeugung  des  Pigments  in  den  Kulturen. 
Hält  man  eine  Agarkultur  von  Botryomyces  bei  18°,  so  entwickeln  sich 
goldgelbe  Kolonieen,  die  am  achten  Tage  der  schönsten  goldgelben 
Kolonie  des  Staph.  pyog.  aureus  ähneln.  Sät  man  aber  diese  Kultur 
dann  auf  eine  neue  Agarplatte  aus  und  stellt  diese  bei  37°  auf,  dann 
bemerkt  man  nach  24  Stunden  vollständig  weiße  Kolonieen.  Dem  gegen- 
über bildet  der  Staph.  pyog.  aureus  sein  Pigment  bei  jeder  Temperatur. 
Gewichtiger  ist  der  Einwand,  dass  der  Botryococcus  zwar  pyogene  Eigen- 
schaften annehmen  kann,  dass  aber  andererseits  noch  niemals  botryo- 
gene  Fähigkeit  bei  dem  Staph.  pyog.  aureus  ermittelt  wurde  (Spick). 
Nach  Parascandolo  unterscheiden  sich  die  Staphylokokken  und  Botryo- 
kokken außer  durch  ihre  Gelatinekultur  besonders  durch  ihre  physio- 
logischen und  biologischen  Eigenschaften , und  eine  Trennung  kann 
serodiagnostisch  herbeigeführt  werden.  Der  Botryomyces  wird  am 
kräftigsten  agglutiniert  durch  Pferdeserum,  weniger  durch  Kuh-  und 
Meerschweinchenserum,  überhaupt  nicht  durch  Menschenserum.  Wenn 
Parascandolo  ferner  Kaninchen  wiederholt  mit  Staph.  pyog.  aureus 
oder  Botryokokken  impfte,  so  erwies  sich,  nachdem  die  Tiere  die  In- 
fektion überstanden  hatten,  dass  das  Blutserum  für  denjenigen  Mikro- 
organismus, gegen  den  das  betreffende  Kaninchen  immunisiert  war, 
agglutinierende  Eigenschaft  hatte.  Dagegen  wurde  niemals  Agglutination 
gesehen,  wenn  man  den  Staph.  pyog.  aureus  mit  Blutserum  der  Kanin- 
chen zusammenbrachte,  die  gegen  Botryokokken  immunisiert  waren,  und 
umgekehrt. 

Für  die  Stellung  einer  sicheren  Diagnose  der  Botryomykose 
genügt  in  der  Regel  die  makroskopische  Besichtigung,  immerhin  kann 
das  Botryomykom  gelegentlich  mit  anderen  Geschwülsten  verwechselt 
werden.  Die  Unterschiede  von  Aktinomykomen  sind  durch  das  Mikro- 
skop leicht  zu  ersehen.  In  Frage  kann  weiterhin  hinsichtlich  einer 
Verwechselung  Hautrotz  kommen  oder  Lungenrotz,  eine  Angelegenheit, 
die  veterinärpolizeilich  bedeutsam  ist.  Der  Nachweis  der  brombeer- 
artigen  Rasen  sichert  indessen  auch  hier  die  Diagnose. 

Anschließend  sei  bemerkt,  dass  Samenstrangfisteln  oder  Brustbeulen 
beim  Pferde  keineswegs  ausschließlich  durch  Botryokokken  erzeugt 
werden.  Kitt  traf  in  einer  Samenstrangfistel  das  Bakterium  der  Ka- 
ninchenseptikämie,  Johne  und  Noniewicz  begegneten  dem  Strahlen- 
pilz. Schmidt  züchtete  aus  einer  Bugbeule  Kokken,  die  den  Schütz- 
schen  Drusekokken  glichen  und  konnte  durch  Ueberimpfen  dieser  Keime 
in  die  Buggelenksgegend  bei  zwei  anderen  Pferden  akut  verlaufende 
Bugbeulen  erzeugen. 

Ein  besonderes  Interesse  gewann  die  Botryomykose  dadurch,  dass 
ihr  Vorkommen  beim  Menschen  festgestellt  wurde.  Zuerst  gelangten 
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hierüber  von  Poncet  & Dor,  Faber  & Ten  Siethof  Mitteilungen  in  die 
Oeffentlichkeit.  Galli-Yalerio  stellte  die  beim  Menschen  beschriebenen 
Fälle  zusammen,  außer  den  erwähnten  solche  von  Legrain,  Sabrazes 
& LAUBIE,  ReVERDIN  & J ULLIARD,  BüSQUET,  BARACZ , PaRASCANDOLO 
und  anderen  Autoren  gesehenen.  Aus  den  Beschreibungen  geht  hervor, 
dass  die  Krankheit  durch  das  Auftreten  von  Knötchen  und  Geschwülsten 
von  der  Größe  einer  Erbse  bis  zu  derjenigen  einer  Faust  charakterisiert 
ist.  Die  Knoten,  welche  besonders  an  den  Fingern,  am  Thorax  und 
Ellenbogen  entstehen,  können  pilzartig  gestielt  erscheinen,  eine  ulze- 
rierende  Oberfläche  zeigen  und  bestehen  aus  Granulationsgewebe,  wel- 
ches die  Mikroorganismen  birgt.  Der  histologische  Aufbau  ähnelt  dem 
Fibroadenom,  nach  Baracz  dem  Myxoflbrom.  Poncet  & Dor  gelang 
es,  die  Krankheit  vom  Menschen  auf  einen  Esel,  Galli-Yalerio  auf 
ein  Kaninchen  zu  übertragen.  Bemerkenswert  ist,  dass  Pferdepfleger 
und  Landleute  das  Hauptkontingent  zu  den  Erkrankungen  stellen.  Die 
Prognose  ist  nach  Spourgitis  gut,  die  Behandlung  besteht  in  der 
Exstirpation. 
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Anwendung  des  Antistreptokokkenserums 

bei  Haustieren. 

Außer  dem  Streptococcus  pyogenes  ist  bei  den  Pferden  ein  wichtiger 
und  wohlbekannter  Eitererreger  der  Streptococcus  equi,  der  Druse- 
streptococcus, der  in  einem  besonderen  Abschnitte  dieses  Werkes  be- 
handelt wird.  Nach  den  von  Jensen  und  Sand  ermittelten  Kulturmerk- 
malen und  dem  abweichenden  pathogenen  Verhalten  hat  man  in  dem 
Streptococcus  equi  eine  von  den  gewöhnlichen  Eiterkokken  entschieden 
zu  trennende  Art,  wofür  auch  die  kontagiöse  Ausbreitung  der  Druse 
spricht.  Foth  prüfte  vergleichend  die  gemeinen  Eiterstreptokokken,  die 
Druse-  und  die  bei  der  Brustseuche  von  Schütz  beschriebenen  Kokken 
und  hält  alle  drei  für  Subspecies  eiuer  Art,  die  er  »schleimbildender 
Streptococcus  pyogenes«  nannte.  BeiPferden,  die  an  Pneumonie  einge- 
gangen waren,  fand  Ltgnieres  in  der  Lunge  und  im  Pleuraexsudate 
verschiedene  Arten  Streptokokken,  am  häufigsten  diejenigen  der  Druse 
und  der  Brustseuche.  Ebenso  betrachtet  Lignieres  die  Blutflecken- 
krankheit,  den  sogenannten  Pferdetyphus  oder  das  Petechialfieber,  als 
eine  besondere  Infektionskrankheit,  bei  deren  Pathogenese  Streptokokken 
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eine  bedeutende  Rolle  spielen,  denn  es  gelang*  ihm,  in  dem  Blute  und 
den  Organen  der  verendeten  Tiere  neben  anderen  Bakterien  Strepto- 
kokken zu  finden.  Die  letzteren  waren  bisweilen  selbst  in  Reinkultur 
anzutreffen.  Die  Streptokokken,  welche  er  aus  5 Pferden  erhalten, 
schienen  in  Bezug  auf  Wachstum  unter  sich  und  mit  dem  Strept.  pyog. 
identisch  zu  sein,  während  Kulturen  aus  anderen  Kadavern  mehr  an 
den  Erreger  der  Druse  erinnerten.  Indessen  glückte  es  Lignieres  nicht, 
durch  seine  Kulturen  den  charakteristischen  Typus  der  Blutflecken- 
krankheit zu  erzeugen.  Frairey  glaubt,  dass  die  Streptokokken  bei 
der  Blutfleckenkrankheit  durch  Assoziation  mit  einem  noch  unbekannten 
Infektionsstoffe  wirksam  seien  und  den  Verlauf  der  Krankheit  zu  einem 
schwereren  gestalten.  Luget  fand  in  einem  Falle  von  Petechialfieber 
in  den  serösen  Flüssigkeiten  nicht  Streptokokken,  sondern  den  Staph. 
pyog.  albus. 

Die  Häufigkeit  der  Streptokokken  bei  den  Lungenentzündungen  des 
Pferdes  und  der  Blutfleckenkrankheit  veranlasste  Lignieres  und  mehrere 
andere  Autoren,  das  1895  von  Marmorek  hergestellte  Antistrepto- 
kokkenserum zu  therapeutischen  Zwecken  anzuwenden.  Bei  Mäusen 
und  Kaninchen  ergaben  die  Vorversuche,  dass  die  Wirkung  des  Serums 
gegen  Drusekokken  gleich  Null  war,  ja  die  Entwicklung  dieser  Keime 
schien  bei  Serumbehandlung  sogar  beschleunigt  zu  werden,  auch  gegen 
Brustseuchestreptokokken  war  die  Wirkung  nur  sehr  gering. 

Von  14  mit  Lungenentzündung  behafteten  Pferden,  denen  Lignieres 
alle  24  Stunden  4U  ccm  Serum  injizierte  unter  gleichzeitiger  Anwendung 
von  Sinapismen,  starben  4.  Mehrmals  beobachtete  Lignieres  ein  be- 
merkenswertes Abfallen  der  Temperatur,  und  obgleich  sich  unter  den 
14  Pferden  2 sehr  schnelle  Heilungen  in  7 Tagen  erzielen  ließen,  schien 
der  Verlauf,  die  Dauer  der  Krankheit  und  das  Allgemeinbefinden  nicht 
bemerkenswert  beeinflusst  zu  werden,  ln  2 Fällen  wandte  Cadiot  ohne 
Erfolg  das  Antistreptokokkenserum  von  Roger  an. 

Einen  günstigeren  Einfluss  der  Serumbehandlung  beobachtete  Lignieres 
bei  der  Blutfleckenkrankheit.  Er  spritzte  durch  je  eine  Stichöff- 
nung 10  ccm  -Antistreptokokkenserum  Marmoreks  subkutan  ein.  Da 
das  erste  Mal  40  ccm  zur  Injektion  gelangten,  so  wurden  4 Stiche  in 
der  Entfernung  von  25  ccm  voneinander  nach  sorgfältiger  Reinigung  der 
Haut  gemacht.  Bis  zum  Eintritte  der  Besserung  wurden  täglich  30  ccm 
weiterhin  subkutan  eingespritzt,  so  dass  die  Gesamtmenge  bisweilen  150  ccm 
erreichte.  Mouilleron  & Rossignol  verbrauchten  auf  mehrere  Injek- 
tionen verteilt  20 — 110  ccm  Serum.  Sie  modifizierten  die  Behandlungs- 
weise von  Lignieres,  indem  sie  nicht  große  Dosen  nahmen,  mit  welchen 
sie  einige  Male  weniger  gute  Resultate  erzielten,  sondern  statt  dessen 
kleine,  aber  oft  wiederholte.  Um  die  Einstiche  entstanden,  wie  Lignieres 
angiebt,  nach  8 Tagen  stets  heiße,  teigige  Anschwellungen,  die  jedoch 
in  1 — 2 Tagen  wieder  spurlos  verschwanden. 

Unter  15  erkrankten  Pferden  erzielte  Lignieres  13  Heilungen. 
Mouilleron  & Rossignol  bestätigten  die  günstigen  Resultate  nach 
zweijähriger  praktischer  Erprobung  des  Serums  in  31  Fällen.  Während 
ohne  serotherapeutisches  Verfahren  77  % der  Pferde  starben,  sank  die 
Zahl  der  Todesfälle  nachher  auf  Vd  % . Bei  11  Tieren,  die  an  reiner 
Blutfleckenkrankheit  litten,  dauerte  die  Behandlung  2—10  Tage,  aus- 
nahmsweise 21 — 23  Tage,  die  Rekonvaleszenz  nicht  über  2 Wochen. 
In  21  anderen  Fällen,  die  im  Gegensätze  zu  den  vorigen  durch  Druse 
oder  Angina  kompliziert  waren,  währte  die  Behandlung  8 — 21  Tage, 
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die  Rekonvaleszenz  nicht  über  6 Wochen.  Nach  jeder  Injektion  sah 
man  die  Symptome  sich  verringern,  die  Oedeme  kleiner  werden.  Hörte 
man  mit  der  Behandlung  zu  lange  auf,  so  verschlimmerte  sich  der  Zu- 
stand von  neuem,  um  einer  Besserung  bei  wieder  eingeleiteter  Behand- 
lung Platz  zu  machen.  Auch  Lavalard  sah  die  ödematösen  Schwel- 
lungen an  den  Beinen  und  am  Bauche  nach  den  Injektionen  schnell 
zurückgehen.  Erfolgreich  behandelte  Hollingworth  einen  Fall  von 
Blutfleckenkrankheit,  der  im  Anschlüsse  an  eine  Pneumonie  entstanden 
war,  und  Pequs  zwei  Tiere.  Nach  Nocard  scheinen  die  Injektionen, 
theoretisch  gedacht,  nur  den  Nutzen  zu  haben,  die  etwa  vorhandene 
Infektion  durch  Strepfc  pyogenes  zu  paralysieren.  Die  erwähnten,  an- 
scheinenden Erfolge  mit  der  Serumbehandlung,  denen  jedoch  auch  un- 
günstige Resultate  (Mouquet)  gegenüberstehen,  haben  nicht  vermocht, 
der  Serumtherapie  bei  der  Blutfleckenkrankheit  in  der  Tierheilkunde 
einen  Platz  zu  sichern,  da  bei  der  großen  Variabilität  der  Streptokokken 
das  Antiserum  unzuverlässig  ist  und  nur  gegen  die  Rasse  der  Keime 
sich  wirksam  erweist,  die  zur  Gewinnung  des  Serums  selbst  diente. 
Erwähnenswert  sind  aber  Untersuchungen  Lignieres’,  das  Serum  zur 
Unterscheidung  der  pyogenen  Streptokokken  des  Menschen  und  der 
Drusestreptokokken  des  Pferdes  zu  verwenden. 

Versuche,  das  Kalbefieber  durch  Antistreptokokkenserum  zu  heilen, 
waren  erfolglos.  Cozette. 
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Die  Eiterungen  des  Rindes. 

Die  Eiterungen  des  Rindes  verhalten  sich  in  vieler  Beziehung  anders, 
als  bei  den  übrigen  Haustieren,  haben  insbesondere  nach  den  Unter- 
suchungen von  Lucet,  die  dieser  z.  T.  gemeinschaftlich  mit  Nocard 
ausführte,  Erreger,  die  von  denjenigen  beim  Pferde  erheblich  ab  weichen. 
Lucet  fand  im  Eiter,  der  verschiedener  Provenienz  war,  nämlich  in 
32  Fällen  aus  gewöhnlichen  Abszessen,  in  9 Fällen  von  traumatischen 
Entzündungen  und  11  mal  aus  pyämischen  Herden  stammte,  fünf  Bak- 
terienspecies  vor,  denen  er  eine  pyogene  Wirkung  zuschreibt,  während 
andere  gleichzeitig  vorhandene  nur  als  zufällige  Beimengungen  angesehen 
werden  mussten.  Diese  fünf  Arten  traten  konstant  und  in  größerer 
Menge  auf,  fanden  sich  besonders  auch  in  geschlossenen  Abszessen  und 
bei  den  meisten  Pyämieen,  häufig  einzeln  oder  mehrere  zusammen,  oft 
in  Reinkultur.  Lucet  benannte  diese  fünf  Arten  folgendermaßen: 

1.  Streptococcus  pyogenes  bovis, 

2.  Staphylococcus  pyogenes  bovis, 

3.  Bacillus  pyogenes  bovis, 

4.  Bacillus  liquefaciens  pyogenes  bovis  und 

5.  Bacillus  crassus  pyogenes  bovis. 
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LJ 

6 

4 

1 


bov. 

bov. 


Am  häufigsten  fand  sich  der  Streptococcus,  nächstdem  der  Bacillus 
pyogenes  und  der  Bac.  liquefac.  pyog.,  während  der  Staph.  und  der 
Bac.  crassus  seltener  waren. 

In  den  52  Fällen  waren  sie  in  nachstehender  Weise  verteilt: 
Streptokokken  allein  9 mal, 

Staphylokokken  » 

Bac.  pyog.  bov.  » 

Bac.  liquefac.  pyog.  bov.  » 

Bac.  crassus  pyog.  bov.  » 

In  Gemischen  gruppierten  sie  sich,  wie  die  folgende  Tabelle  zeigt 
Streptococcus  und  Staphylococcus 
Strept.  und  Bac.  pyog.  bov. 

Strept.  und  Bac.  crassus  pyog.  bov. 

Strept.,  Staph.  und  Bac.  crass.  pyog. 

Bac.  pyog.  bov.  und  Bac.  liquef.  pyog. 

Bac.  pyog.  bov.  und  Bac.  crass.  pyog.  bov 

Vierzehnmal  ermittelte  Lucet  die  eine  oder  andere  der 
Bakterien  mit  saprophytischen  Keimen  zusammen,  besonders  bei  den 
traumatischen  Eiterungen.  Der  Staph.  pyog.  alb.  war  einmal,  der 
Staph.  pyog.  aureus  zweimal  gleichzeitig  im  Eiter  nachzuweisen. 

Alle  fünf  Keime  wachsen  auf  Agar,  sind  fakultativ  anaerob,  färbbar 
nach  Gram  und  nach  Gram-Weigert.  Nur  der  Bac.  crassus  nimmt  die 
GramscIic  Färbung  nicht  an,  fingiert  sich  aber  leicht  mit  allen  Anilin- 
farben in  wässrig-alkoholischer  Lösung.  Sie  sind  in  den  Kulturen  nur 
bis  zur  5. — 6.  Generation  lebend  zu  erhalten,  wachsen  auf  den  Nähr- 
böden kümmerlich  mit  Ausnahme  des  Bac.  crassus,  der  im  Gegenteil  in 
allen  Nährmedien  iippig  fortkommt  und  dort  lange  leben  und  virulent 
bleibt.  Außer  diesen  allgemeinen  Eigenschaften  sind  bei  jedem  noch 
Besonderheiten  hinsichtlich  der  Form,  Virulenz  und  biologischen  Ver- 
hältnisse vorhanden,  so  dass  sie  leicht  voneinander  unterschieden  werden 
können. 


3 mal, 

4 » 

2 » 

2 » 

2 » 

1 » 


genannten 


Streptococcus  pyogenes  bovis, 

Der  Strept.  pyog.  bov.  besitzt  einen  etwas  kleineren  Durchmesser 
wie  der  Strept.  pyog.  hom.,  ist  unbeweglich  und  bildet  besonders  in 
tlüssigen  Nährböden  sehr  lange  Ketten.  Die  Einzelzellen  sind  sphärisch- 
ovoid  und  haben  oft  einen  etwas  wechselnden  Durchmesser.  Der  Coccus 
verflüssigt  Gelatine  nicht  und  wächst  nicht  auf  Kartoffeln.  Die  Bouillon 
wird  zunächst  getrübt,  klärt  sich  darauf,  indem  ein  stets  wenig  reich- 
licher Bodensatz  sich  abscheidet.  Der  Keim  ist  nicht  virulent  bei  sub- 
kutaner und  intraperitonealer  Injektion  für  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen. Letztere  werden  auch  intravenös  nicht  infiziert.  Entgegen  Lucet 
behauptet  Shattock,  dass  der  Strept.  pyog.  bov.  auf  den  gewöhnlichen 
Nährböden  gut  wächst  und  lange  lebend  zu  erhalten  ist.  Bei  einer  en- 
zootisch  an  den  Füßen  und  Unterschenkeln  bei  Rindern  auftretenden 
eiterigen  Zellgewebsentzündung  isolierte  Moore  einen  Streptococcus,  der 
sehr  demjenigen  Lucets  ähnelte,  Kaninchen  aber  unter  dem  Bilde  der 
Septikämie  tötete.  Alle  diese  Funde  und  ebenso  Mitteilungen  von  Bourxay 
und  Crookshank  gewähren  vorerst  keine  Berechtigung,  einen  beson- 
deren Strept.  pyog.  bovis,  der  von  dem  Strept.  pyog.  hom.  verschieden 
ist,  als  selbständige  Art  anzusprechen.  Auch  Künnemann  lässt  die 
Frage  offen,  ob  die  im  Eiter  des  Rindes' bisweilen  vorkommenden 
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Streptkokken  eine  besondere  Art  darstellen.  Künnemann  traf  im  Eiter 
dreimal  neben  dem  von  ihm  Bacillus  pyogenes  bovis  genannten  Stäbchen, 
der  weiter  unten  beschrieben  ist,  die  Streptokokken  als  Diplokokken 
oder  in  Form  von  kurzen  Ketten.  In  Agar-Serumplatten  bildeten  sie 
auf  der  Oberfläche  tröpfchenförmige,  anfangs  durchsichtige,  später  gelb- 
lich werdende  und  mehr  undurchsichtige  Kolonieen.  In  Strichkulturen 
auf  schräg  erstarrtem  Agar  und  Agar-Serum  entstand  anfangs  ein  feiner, 
durchsichtiger  Belag,  der  allmählich  undurchsichtig  wurde  und  dann 
gelblichgrau  aussah.  In  Bouillon  bildete  sich  ein  flockiger  Bodensatz, 
dagegen  blieb  die  Flüssigkeit  klar.  In  dem  Satze  waren  die  Kokken 
in  kurzen  Ketten  vorhanden.  Die  Streptokokken  erzeugten  bei  einer 
Kuh  nach  subkutaner  Injektion  keine  Eiterung  und  verhielten  sich 
Kaninchen,  Mäusen  und  Meerschweinchen  gegenüber,  wie  auch  Luget 
beobachtete,  nicht  pathogen.  Ein  anderer  Streptokokkenstamm,  der  aus 
dem  Eiter  eines  Abszesses  am  Sprunggelenke  gezüchtet  war  und  ähn- 
liche Wachstumsformen  aufwies,  wie  der  vorhin  erwähnte,  erzeugte  nach 
subkutaner  Einverleibung  bei  einer  Kuh  nur  eine  sich  wieder  zurück- 
bildende, warme  Anschwellung.  Von  den  LucETSchen  Streptokokken 
weichen  diese  insofern  ab,  als  sie  kürzere  Ketten  bilden. 

Staphylococcus  pyogenes  bovis. 

Der  Stapln  pyog.  bov.  ist  kleiner  wie  der  Staph.  pyog.  aur.  des 
Menschen,  unbeweglich,  liegt  im  Deckglaspräparate  isoliert  oder  in  Grup- 
pen, färbt  sich  gut  nach  Gram  oder  Weigert  und  ändert  die  Reaktion  der 
Nährböden  nicht.  Die  Kulturen  erreichen  bald  ihre  maximale  Ausbil- 
dung, werden  nicht  üppig  und  lassen  sich  nur  kurze  Zeit  reproduzieren. 
Auf  Agar  entsteht  ein  zarter,  grauer,  körniger,  trockener  Belag  mit  ge- 
zähnten Rändern,  im  Stiche  eine  Linie,  die  sich  aus  punktförmigen 
Kolonieen  zusammensetzt.  In  der  Agarplatte  bilden  sich  kleine,  runde, 
graue,  wenig  entwickelte  Rasen.  Auf  schräger  Gelatine  entsteht  ein 
durchscheinender,  leichter  Belag  mit  unregelmäßigen  Rändern,  im  Stiche 
ein  Streifen  aus  punktartigen  Kolonieen.  Kalbsbouillon  wird  in  den  ersten 
24  Stunden  leicht  getrübt,  die  Trübung  klärt  sich  aber  bald,  wobei  sich 
ein  grauer,  nicht  adhärenter  Bodensatz  abscheidet.  Der  Staph.  ist  harmlos 
für  Kaninchen  und  Meerschweinchen  bei  jeder  Art  der  Einverleibung. 
Durch  das  Fehlen  der  Fähigkeit,  Gelatine  zu  verflüssigen, 
weicht  der  Staph.  pyog.  bov.  von  dem  Staph.  pyog.  hom.  erheblich  ab. 
Aus  übelriechenden  Muskelabszessen  des  Rindes  isolierte  De  Jong  einen 
Coccus,  den  er  für  identisch  mit  dem  Staph.  pyog.  bov.  hält,  obwohl 
derselbe  geringe  Unterschiede  vornehmlich  hinsichtlich  der  Vitalität, 
Wachstumsschnelligkeit  und  Ueppigkeit  aufwies.  Bemerkenswert  war 
das  Verhalten  in  Gelatineplatten,  in  welchen  sehr  bald,  in  24 — 48  Stun- 
den, kleine,  weißlichgelbe  oder  gelbe,  ovale,  kuglige  Kolonieen  mit 
scharfen  Konturen  und  daneben  sparsamer  größere,  weiße  Rasen,  die 
weniger  scharf  umschrieben,  mehr  glatt  waren  und  einen  dunkeln  Kern 
aufwiesen,  aufgingen.  Bisweilen  ist  der  Unterschied  zwischen  den 
gelben  und  weißen  Kolonieen  so  prägnant,  dass  man  zwei  verschiedene 
Bakterien  vor  sich  zu  haben  glaubt.  Auf  dem  Boden  der  Platte  können 
sich  die  weißen  Kolonieen  zu  milchweißen  Scheiben  ausbreiten.  In 
vielen  Fällen  wird  später  die  Farbe  der  gelblichen  Kolonieen  hochgelb. 
Auf  schräger  Gelatine  bildet  der  Staph.  entweder  gelbe,  runde  Tropfen 
oder  gelbe  bis  goldfarbene  Beläge,  im  Stiche  sieht  man  weiße  bis  gelbe, 
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runde  oder  ovale  Kolonieeil,  bei  reichlicherem  Wachstum  einen  gleich- 
farbigen Streifen  mit  gesägten  Rändern  ohne  Verflüssigung,  während  an 
der  Oberfläche  ein  kleiner,  ziemlich  starker  Ueberzug  mit  abgerundeten 
Rändern,  welcher  die  Wand  des  Röhrchens  nicht  erreicht,  allmählich 
zum  Vorscheine  kommt.  Auch  auf  Agar  und  Glycerinagar  ist  das 
Wachstum  sehr  üppig.  Wird  der  Stapli.  bei  37°  gezüchtet,  so  sind  die 
Kulturen  in  der  Regel  weiß,  bei  22°  werden  dieselben  gell).  AufRinder- 
serum  entsteht  ein  weißgelber  Ueberzug,  Milch  wird  nicht  zum  Gerinnen 
gebracht.  Der  Bodensatz  in  Bouillon  erwies  sich  als  adhärent.  Die 
alkalische  Reaktion  der  Nährböden  wird  erst  nach  ziemlich  langer  Zeit 
sauer,  in  alkalischer,  nach  Koch  bereiteter  Pepton-Kochsalzlösung  wird 
kein  Indol  gebildet,  in  Milch-,  Trauben-  oder  Rohrzuckerlösungen  kein 
Gas.  Die  Größe  der  unbeweglichen,  leicht  färbbaren  Kokken  giebt 
De  Jong  auf  0,6 — 1,0//  an.  Sehr  gering  war,  wie  auch  Lucet  fand, 
die  Virulenz.  Bei  subkutaner  Injektion  beim  Hunde,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, bei  intravenöser  hei  Kaninchen,  trat  keine  Erkrankung 
ein,  bei  intraokulärer  Einverleibung  beim  Hunde  und  Kaninchen  nur 
eine  schwache  Reaktion.  Beim  Hunde  allerdings  konnte  auch  in  an- 
deren Fällen  Iritis  mit  Eiterabsonderung  oder  Panophthalmitis  erzeugt 
werden.  Küxxemaxx  fand  beim  Rinde  Staphylokokken  im  Eiter  häufiger 
als  Streptokokken  und  zwar  meist,  nämlich  14  mal,  gemeinsam  mit  dem 
von  ihm  Bacillus  pyogenes  benannten  Stäbchen  und  nur  einmal  allein. 
Die  Kokken  verflüssigten  Gelatine  mit  Ausnahme  eines  Stammes,  wobei 
allerdings  erhebliche  Unterschiede  in  der  Schnelligkeit  bemerkt  wurden. 
Die  Kokken  wuchsen  in  den  Nährböden  mit  weißer  oder 
Die  weißen  traf  Küxxemaxx  10 mal,  die  gelbe 
sammen.  Die  Farbstoffbildung  war  nie  so  intensiv  wie  beim  Stapli. 
pyog.  aureus.  Die  subkutane  Injektion  der  Kulturen  erzeugte  beim 
Rinde  keine  Veränderung  oder  nur  eine  Schwellung  an  der  Impfstelle. 
Bei  Kaninchen  entstand  bei  der  Einverleibung  nur  einmal  ein  Abszess. 
Die  Virulenz  war  also  sehr  gering.  Küxxemaxx  glaubt  trotzdem  nicht, 

dem  Stapli.  pyog.  aureus  und  albus 
Einmal  traf  Künxemann  im  Eiter 


gelber  Farbe. 
1 mal,  4mal  beide  zu- 


dass  die  Staphylokokken  eine  von 
hom.  abweichende  Art  darstellen, 
einen  nicht  verflüssigenden  Coccus, 
zu  den 


der  auffällig 


groß 


war  im  Vergleiche 


vorigen. 


Bacillus  liquefaciens  pyogenes  bovis, 

Der  Bac.  liquef.  pyog.  bov.  ist  ebensogroß  wie  der  Bac,  pyog.  bov., 
unbeweglich,  verflüssigt  Gelatine  sehr  langsam  und  ohne  jede  Trübung. 
Er  wächst  nicht  auf  Kartoffeln,  bildet  in  Bouillon  einen  grauen,  spär- 
lichen Bodensatz  und  ruft  nach  intravenöser  Injektion  bei  Kaninchen 
Abszesse  hervor.  Für  Meerschweinchen  ist  der  Bacillus  nicht  virulent. 


Bacillus  crassus  pyogenes  bovis, 
bov.  ist  beweglich,  dicker 


Der  Bac.  crassus  pyog.  bov.  ist  beweglich,  dicker  wie  die  andern 
stäbchenförmigen  Eitererreger  und  leicht  in  allen  Nährböden  zu  züchten. 
Er  bildet  in  Gelatine  metallisch  glänzende  Kulturen,  ebenso  auf  Kar- 
toffeln einen  dicken,  weichen,  metallglänzenden  Belag  und  trübt  die 
Bouillon.  Letztere  wird  fadenziehend.  Der  Bacillus  ist  für  Kaninchen 
nicht  virulent,  dagegen  starben  Meerschweinchen  nach  intraperitonealer 
Einverleibung  in  36—48  Stunden  an  Peritonitis: 
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Bacillus  pyogenes  bovis. 

Der  Bac.  pyog.  bov.  ist  ein  wenig  kürzer  wie  der  Tuberkulose- 
erreger, sonst  ihm  aber  in  seinem  Aussehen  ähnlich.  Er  wächst  nicht 
auf  Kartoffeln,  schlecht  in  Gelatine  und  trübt  kaum  die  flüssigen  Nähr- 
böden. Die  Virulenz  für  Meerschweinchen  ist  wechselnd.  Bald  rea- 
gieren die  Tiere  nicht,  bald  entsteht  bei  subkutaner  Injektion  eine  töd- 
lich verlaufende  Krankheit.  Die  Charakteristik  der  Eitererreger  Lugets 
ist  ziemlich  unvollkommen.  Der  Bac.  pyog.  bovis  dürfte  identisch 
sein  mit  dem  nächsten  beschriebenen,  dem  Bacillus  py  elonephritidis 
bovis.  Mit  Beeilt  sagt  Künnemann,  dass  der  Bac.  pyogenes  bovis, 
da  er  ein  zweifelhaftes,  wegen  der  ungenauen  Beschreibung  nicht  zu 
identifizierendes  Bakterium  sei,  seinen  Namen  nicht  länger  tragen  dürfe, 
und  benennt  daher  ein  von  ihm  im  Eiter  gefundenes  Stäbchen  mit  dem 
gleichen  Namen.  Es  giebt  also  in  der  Litteratur  zwei  Bakterien  Namens 
Bacillus  pyogenes  bovis. 
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Bacillus  pyelonephritidis  bovis. 

Ein  aparter,  gut  bekannter  Eitererreger  des  Rindes,  auf  dessen 
Schmarotzertum  die  meisten  Fälle  von  Pyelonephritis  des  Rindes  zurück- 
geführt werden  müssen,  ist  der  Bacillus  pyelonephritidis  bovis.  Pflug  fand 
im  Jahre  1876  im  Nierenbecken  und  Nierenparenchym  erkrankter  Rinder 
gelbliche,  reich  mit  Bakterien  durchsetzte  flockige  Massen,  ebenso  sah 
Dam  mann  in  den  Harnkanälchen  zahllose  Bakterien,  ließ  aber  die  Frage 
offen,  ob  die  letzteren  die  Ursache  der  beobachteten  Nierenerkrankung 
waren.  Zschokke  & Hess  wiesen  in  zwei  Fällen  bei  Pyelonephritis 
des  Rindes  in  den  Nieren  teils  Kokken,  teils  feine,  unbewegliche  Stäb- 
chen nach,  die  gelegentlich  zu  Fäden  auswuchsen  und  Gelatine  nicht 
verflüssigten.  Hess  beschrieb  noch  vier  weitere  Fälle  hinsichtlich  des 
klinischen  Verlaufes.  Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  Gelatine 
verflüssigende  Kokken,  außerdem  gelbe  Kolonieen  von  Stäbchen,  die 
die  Gelatine  nicht  einschmolzen.  Mit  Hilfe  der  GRAMSchen  Färbung 
gelang  es  Mazzanti,  in  den  Nieren  Bakterien  aufzufinden,  ebenso  fielen 
Johnston  in  Schnitten  nach  Gram  tingible,  kleine,  schlanke  Bazillen 
auf.  Auf  diese  Bakterien  machten  auch  Bang  & Schmidt  aufmerksam. 
Ri volta  bildete  den  Bacillus  1887  ab.  Die  entscheidenden,  gründ- 
lichen, bakteriologischen  Arbeiten  indessen  lieferten  fast  gleichzeitig 
Enderlen  und  Höflich  1891  und  bewiesen,  dass  die  Pyelonephritis  des 
Rindes  eine  spezifische  Infektionskrankheit  ist. 

Die  Pyelonephritis  des  Rindes  stellt  einen  diphtherischen, 
nekrotisierenden  Prozess  dar,  der  sich  vorwegs  in  den  Pa- 
pillen der  Reniculi  abspielt  und  zu  progressiver  Zerstörung 
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dieser  Partieen  und  der  Markzone  führt.  Als  Begleiterschei- 
nungen treten  eine  chronische  Entzündung  der  Nierenrinde, 
des  Nierenbeckens  und  des  Harnleiters  ein.  Kitt. 

Bei  ausgebildeten  Krankheitsfällen  sehen  die  Nierenpapillen  aus 
wie  zernagt.  Sie  sind  im  Zustande  diphtherischer  Nekrose,  gelb  oder 
grau  verfärbt,  fetzig  und  von  Gerinnseln  und  eitrigen  Schwarten  bedeckt. 
Das  noch  nicht  ergriffene  Gewebe  ist  hyperäinisch  oder  serös  durch- 
tränkt und  umschließt  oft  reihenweise  ungeordnete,  kleine  Abszesse  mit 
weichem  Inhalte.  Diese  Abszesse,  die  in  gleicher  Weise  die  Mark- 
schicht und  die  Rindenschicht  durchsetzen  können,  sind  Steck- 
nadel- bis  bohnengroß,  kapseln  sich  ein  oder  vernarben  allmählich  völlig 
unter  Zurücklassung  von  Narben,  an  welchen  sich  später  Retraktion  des 
Bindegewebes  bemerkbar  macht.  Diese  Veränderungen,  welche  in  ver- 
schiedenen Stadien  dem  Beschauer  zu  Gesichte  kommen,  verleihen  dem 
Durchschnitte  durch  die  Niere  ein  buntfleckiges  Aussehen.  Dazu  treten 
neben  den  Eiterherden  öfters  Blutungen  ein  und  solche  veränderten 
Partieen  sind  getrennt  von  normalem  oder  vikariierend  hypertrophischem 
Nierengewebe. 


Die  Oberfläche  der  Niere  sieht  fleckig  grau  oder  weiß  aus.  Die 


tibröse  Kapsel  ist  stellenweise  mit  der  Rinde  verwachsen,  so  dass  sie  sich 
nicht  abziehen  lässt.  Sie  ist  trüb  und  verdickt.  Die  Nierenoberfläche 
erscheint  glatt  oder  höckrig,  knotig,  und  Eiterherde  wölben  sich  bisweilen 
beulig  über  dieselbe  hervor.  Die  Fettkapsel  ist  ödematös  und  sulzig. 

Die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  wird  wulstig,  verdickt.  Sie 
ist  gerötet  oder  sieht  wie  die  Papillen  geschwürig  zerfressen  aus,  ebenso 
sind  die  Nierenkelche  mehr  oder  minder  von  Ulzerationen  besetzt.  Das 
Nierenbecken  erweitert  sich  und  kann  in  einen  großen,  fluktuierenden 
Sack  umgewandelt  werden,  in  welchem  eine  schlickerige,  schleimig- 
eitrige, graue  bis  graugelbe  Flüssigkeit  sitzt.  Letztere  enthält  Harn- 
sedimente, Konkremente,  schleimige  Fetzen  oder  Blutgerinnsel.  In  an- 
deren Fällen  kommt  es  zu  ausgebildeter  Pyonephrose,  wobei  die  Niere 
in  einen  Eitersack  mit  mehreren  Litern  Inhalts  umgew'andelt  sein  kann. 
Der  Harnleiter  ist  verdickt,  wurstförmig,  erweitert  und  mit  schlicke- 
rigen Massen  oder  trübem,  dickem,  blutigem  und  flockigem  Urin  an- 
gefüllt. Die  Schleimhaut  erscheint  sehnig,  warzig  oder  verquollen,  rami- 
form  gerötet,  ulzerös  zerfressen  und  pigmentiert. 

Die  erkrankten  Nieren  werden  sehr  groß  und  wiegen  statt  wie  nor- 
mal 400 — 500  g nunmehr  bis  1500  g.  Es  pflegen  die  sämtlichen  Lappen 
mehr  oder  minder  zugleich  ergriffen  zu  sein.  In  der  Regel  bleibt  die 
Krankheit  auf  die  Nieren  beschränkt,  manchmal  indessen  tritt  aber  auch 
circumskripte  Bauchfellentzündung  ein  Künnemann).  Als  Begleiter- 
scheinung sah  Bunge  ein  Emphysem  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens 
und  der  Harnblase.  Die  Kadaver  trifft  man  gelegentlich  stark  abge- 
magert, indessen  nur,  w’enn  die  Krankheit  erheblich  vorgeschritten  war. 
Dann  kann  sich  auch  Urämie  einstellen  und  das  Fleisch  einen  urinösen 
Geruch  nnnehmen. 

In  einfach  gefärbten  Schnitten  erweisen  sich  die  hellen  gelblichen 
Flecke  und  Streifen  in  der  Niere  als  nichts  wreiter  wie  ausgeweitete, 
mit  degenerierten  Epithelien  und  Wanderzellen  oder  schleimigen  Massen 
gefüllte  Harnkanälchen,  neben  welchen  frische  zellige  Infiltration  von 
verschiedener  Ausdehnung  zu  erkennen  ist.  Außerdem  tritt  eine  \ er- 
mehrung  des  Bindegewebes  in  der  Niere  ein.  Die  Epithelien  der  Harn- 
kanälchen sind  getrübt,  verquollen,  die  Wand  der  Blutgefäße  erscheint 
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verdickt  (Kitt),  ebenso  weisen  die  Glomeruli  eine  Verdickung  der  Kapsel 
anf.  Die  Wand  des  Nierenbeckens  ist  verbreitert  und  zeigt  herdförmig 
kleinzellige  Infiltration.  Enderlen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harnleiter-  und  des 
Nierenbeckeninhaltes  ergiebt  viele  Harnniederschläge,  besonders 
Tripelphosphatkrystalle,  Detritus,  Körnchenkugeln,  Eiterkörperchen,  Cy- 
linder-  und  Plattenepithelien  in  verschiedenen  Stadien  der  Nekrobiose, 
meist  im  Zustande  der  Verfettung.  Dazwischen  sind  gelbbraune  oder 
graubraune  Bakterienhaufen  gelagert  und  Fibrin.  Höflich. 

Dieser  destruierende  Prozess  an  der  Rinderniere  wird  ver- 
anlasst durch  den  Bacillus  pyelonephritidis  bovis  oder,  wie  er 
auch  heißt,  den  Bacillus  renalis  bovis,  den  Enderlen  und 
Höflich  in  sämtlichen  Fällen  in  den  untersuchten  Nieren  fanden. 
Neben  anderen,  in  geringer  Menge  vorhandenen  Pilzen,  wie  Kokken, 
waren  in  dem  schleimig-eitrigen  Inhalte  kleine,  unbewegliche,  2 — 3 u 
lange  und  0,7  /li  breite,  z.  T.  etwas  gekrümmte,  an  den  Enden  abgerun- 
dete oder  manchmal  etwas  verdickte  und  sich  ganz  gleichmäßig  färbende 
Bazillen  zu  sehen,  die  sich  ferner  besonders  dadurch  auszeichneten,  dass 
sie  fast  nur  in  Haufen  bei  einander  angetroffen  wurden.  Sehr  schön 
sind  sie  nach  Gram  färbbar.  In  Schnitten  kann  man  sie  ebenfalls  regel- 
mäßig sehen,  meist  ohne  jede  weitere  Beimengung  von  anderen  Bakterien; 
besonders  in  den  geraden  Harnkanälchen,  selten  dagegen  in  der  Glome- 
rulis.  Eine  Sporenbildung  hat  nicht  statt. 

Auf  Agar  entwickelt  sich  in  Platten  der  Bacillus  in  Form 
kleiner,  punktförmiger  Kolonieen  mit  scharfem  Rande.  Striche  auf  Agar 
zeigen  bei  der  Temperatur  von  37°  schon  am  folgenden  Tage  längs  der 
Impfzone  in  geringer  Breite  kleine,  graue  Pünktchen.  Der  Rand  des 
Striches  ist  wenig  über  das  Niveau  des  Nährbodens  erhaben.  Die  Kolo- 
nieen haften  fest  an  der  Agarfläche  an.  Bei  schwacher  Vergrößerung 
erscheinen  die  jüngeren  Kolonieen  als  rundliche,  branngraue  Punkte, 
mit  ziemlich  scharfem  Rande,  wobei  Centrum  und  Randzone  keine  Ver- 
schiedenheit in  Farbe  und  Aussehen  hervortreten  lassen.  Die  Kolonie 
scheint  sich  aus  feinen,  schwarzbraunen,  dicht  geflochtenen  Stäbchen 
zusammenzusetzen.  Die  älteren  Herde  besitzen  eine  unregelmäßige 
Peripherie.  Bei  starker  Vergrößerung  sieht  man  von  ihrem  Rande  ein- 
zelne, gewundene,  kurze  Fädchen  in  die  Agarmasse  ausstrahlen,  in  ge- 
ringerem Grade  bei  den  jüngeren  Kolonieen.  In  der  Agarstichkultur 
entsteht  ein  feiner  Streifen  von  grauweißer  Farbe,  an  dessen  Rändern 
man  feinste  Kügelchen  bemerkt.  An  der  Einstichstelle  sind  nur  wenige 
Körnchen  zusammenhanglos  gelagert.  Auf  Blutserum  wachsen  bei  Blut- 
wärme in  24  Stunden  längs  des  Impfstriches  feine,  graue,  punktförmige 
Kolonieen,  die  um  ein  geringes  größer  sind,  wie  diejenigen  auf  Agar. 
Der  Streifen  ist  kaum  einen  Millimeter  breit.  Die  Körnchen  stehen 
dicht  beisammen  und  ragen  wenig  über  die  Serumfläche  hervor.  Der 
Streifen  verbreitert  sieb  allmählich,  aber  nur  sehr  wenig.  Das  Kondens- 
wasser  wird  nicht  getrübt,  am  Boden  scheidet  sich  ein  feiner  Nieder- 
schlag ab,  der  beim  Aufschütteln  eine  wolkige  Trübung  bewirkt  (Enderlen). 
Die  Kulturen  des  Bacillus  sind  glänzend,  die  Kolonieen  auf  frischen 
Nährböden  fadenziehend  (Höflich).  In  Milch  entsteht  kein  Wachstum, 
in  Bouillon  lagert  sich  bei  37°  nach  2 Tagen  ein  Bodensatz  ab,  wäh- 
rend die  darüber  befindliche  Flüssigkeit  klar  bleibt.  Beim  Aufschütteln 
bilden  sich  graue  Wolken.  Die  Präparate  aus  der  Kultur  zeigen  das 
sich  nach  Gram  und  Weigert  gut  färbende  Stäbchen  meist  in  Haufen 
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zusammen,  selten  einzeln.  Auf  Kartoffeln  erfolgt  kein  Wachstum.  Ana- 
erob vermehrt  sich  das  Stäbchen  nicht.  Spärlich  gedeiht  es  bei  Zimmer- 
temperatur. Trotz  häufigen  Umimpfens  nimmt  die  Wachstumsenergie 
bald  ab,  und  die  Kultivierung  ist  wegen  der  geringen  Wachstumstendenz 
im  allgemeinen  eine  schwierige.  Die  Entwicklung  erfolgt  am  besten 
bei  Blutwärme  und  frisch  bereiteten  Nährböden.  Die  Gelatine  ist  zum 
Züchten  ungeeignet. 


Musselin  & Porcher  trafen  in  einer  Niere  mit  Pyelonephritis  eine 
einzige  Bakterienart  an,  die  genau  mit  der  Enderlens  und  Höflichs 
übereinstimmte,  aber  auch  hei  Zimmertemperatur  auf  Gelatine  wuchs. 
Die  Gelatinekulturen  waren  erst  grau,  dann  gelb.  Verflüssigung  trat 
nicht  ein.  Die  intraperitoneale  und  intravenöse  Verimpfung  blieb  bei 
Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Hühnern  wirkungslos. 

Bei  Mäusen  und  Meerschweinchen  erzielte  Enderlen  durch  sub- 
kutane Impfung  teils  Eiterung,  teils  blieb  die  Einverleibung  ohne  Ef- 
fekt. Letzteres  geschah  auch  bei  intraperitonealer  und  intrapulmonaler 
Injektion  bei  Meerschweinchen.  Beim  Verimpfen  in  die  vordere  Augen- 
kammer entstand  eine  Iritis,  die  wiederum  heilte  (Kitt).  Beim  Ein- 
bringen von  Kulturmaterial  in  die  Blase  der  Kühe  unter  Anwendung 
eines  Katheters  trat  eine  typische  Erkrankung  nicht  ein,  Höflich  fand 
aber  hierbei  eine  Vermehrung  und  lange  Haltbarkeit  des  Bacillus  in 
der  Blase.  Der  Harn  wurde  griesig.  Die  Kügelchen  bestanden  aus 
festen  Massen,  welche  eine  schleimige  Peripherie  besaßen  und  ließen 
sich  schlecht  zerdrücken.  Erfolglos  spritzte  Enderlen  die  Kulturen  Lei 
Meerschweinchen  in  die  Blase,  auch  nach  intravenöser  Injektion  hei 
Kaninchen  und  beim  Binde  kam  es  zu  keiner  Erkrankung.  Höflich. 
Als  aber  Enderlen  den  Ureter  unterband  und  so  eine  Harnstauung  er- 
zeugte, vermochte  die  intravenöse  Injektion  in  der  nunmehr  prädispo- 
nierten Niere  eine  Nekrose  der  Papillen  zu  erzeugen,  wobei  sich  die 
Bazillen  in  enormer  Menge  im  Nierengewebe  angesiedelt  hatten.  Auch 
Porcher  & Lineaux  versuchten  die  Krankheit  zu  reproduzieren.  Lineaüx 
brachte  den  Bacillus  in  eine  künstlich  erzeugte  Scheidenwunde  einer 
Kuh.  Dabei  bildete  sich  indessen  nur  ein  Abszess  aus. 

Die  Krankheit  verläuft  chronisch,  und  die  Symptome  sind 
unbestimmt.  Die  Tiere  zeigen  Störung  des  Allgemeinbefindens,  zeit- 
weilig Kolikerscheinungen  und  mangelhaften  Appetit.  Allmählich  erfolgt 
der  Kräfteverfall.  Die  Temperatur  kann  um  ]/2 — 1°  erhöht  sein,  das 
Haar  ist  glanzlos  und  struppig.  Die  Konturen  des  Skeletts  treten  überall 
hervor.  Die  Haut  lässt  sich  nicht  in  Falten  legen.  Der  Gang  wird 
schwankend.  Die  Tiere  sind  unruhig,  treten  hin  und  her  und  schlagen 
mit  den  Hinterbeinen  nach  dem  Bauche.  Die  Milchergiebigkeit  wird 
geringer.  Besonders  wichtige  Veränderungen  zeigt  der  Harn. 
Derselbe  wird  flockig,  eiterähnlich,  oder  ist  bierbraun  bis  blassrot.  Es 
können  ihm  Blutgerinnsel  beigemengt  sein.  Stets  ist  der  Harn  sehr 
eiweißreich.  Die  Reaktion  ist  stark  alkalisch,  das  spezifische  Gewicht 
war  nach  Bartels  in  einem  Falle  1020.  Mikroskopisch  findet  man  im 
Harn  Cylinder,  rote  und  weiße  Blutkörperchen,  kohlensauren  Kalk,  nie- 
mals nach  Hess  Nierenepithelien , dagegen  fällt  eine  Vermehrung  des 
Ammoniakgehaltes  auf.  Man  sieht  Krystalle  von  Harnsäure,  Epithel- 
fetzen aus  dem  Nierenbecken  und  der  Blase.  Der  Schwanz  und  die 
Scham  nebst  deren  Umgebung  können  von  eitrigen  und  blutigen  Massen 
besudelt  sein.  Oefteres  Harnen  ist  eine  häufige  Begleiterscheinung  der 
Pyelonephritis.  Die  Untersuchung  per  rectum  ist  nur  dann  von  Nutzen, 
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wenn  die  Krankheit  schon  weit  vorgeschritten  ist.  Man  kann  dann  die 
Verdickung  der  Harnleiter  und  die  Vergrößerung  der  Nieren  direkt 
fühlen.  Daneben  machen  sich  eventuell  Symptome  eines  Blasenkatarrhs 
bemerkbar  (Friedberger  & Fröhner).  in  hochgradigen  Fällen  stellt 
sich  Abmagerung  bis  zum  Skelett  ein,  und  urämische  Zufälle  kompli- 
zieren das  Krankheitsbild. 

Die  Diagnose  kann  gesichert  werden  durch  den  Nachweis 
der  Bazillen  im  Harn  mit  Hilfe  der  GRAMSchen  Färbung.  Rasberger 
und  Bartels  stellten  in  mehreren  Fällen  so  schon  die  bakteriologische 
Diagnose  zu  Lebzeiten  des  Tieres.  Die  mikroskopisch  ermöglichte,  früh- 
zeitige Erkennung  der  Krankheit  ist  wichtig,  weil  bei  der  Unheilbarkeit 
derselben  das  Tier  rechtzeitig  zur  Schlachtung  gebracht  werden  kann, 
ohne  dass  man  vorher  nutzlose  therapeutische  Versuche  anzustellen 
braucht  und  ehe  infolge  einer  Abmagerung  der  Wert  des  Tieres  sinkt. 

Die  Krankheit  ist  dem  Rinde  eigentümlich  und  nicht  auf 
den  Menschen  übertragbar.  Schmidt  beschreibt  indessen  einen  Fall 
von  nekrotisierender  Nierenentzündung  bei  einem  Füllen,  bei  welchem 
es  ihm  gelang,  in  den  erkrankten  Nierenpartieen  Bazillen  mit  den 
morphologischen  Eigenschaften  der  Pyelonephritisbazillen  neben  Kokken 
aufzufinden.  Er  hält  dieselben  als  wahrscheinlich  für  identisch  mit  dem 
Erreger  der  Pyelonephritis  des  Rindes. 

Die  Krankheit  bildet  sich  meist  beiderseitig  aus.  Dieses  lässt  an 
eine  hämatogene  Entstehung  denken,  wofür  auch  die  oben  geschil- 
derten Experimente  von  Endeelen  sprechen.  Doch  deuten  die  prak- 
tischen Erfahrungen  auch  auf  eine  urogene  Infektion  hin.  Verletzungen 
der  Geschlechtsteile  bei  der  Geburt,  Zerreißungen  derselben,  das  Zurück- 
bleiben der  Nachgeburt  oder  Katarrhe  der  Gebärmutter  scheinen  oft  die 
Eingangspforten  für  den  Bacillus  zu  sein  resp.  die  Gelegenheit  zu  seiner 
Ansiedelung  zu  bieten,  jedenfalls  ist  es  sicher,  dass  die  Krankheit  oft 
nach  der  Geburt  zum  Ausbruche  kommt.  Ochsen  erkranken  zwar  auch 
an  der  Pyelonephritis,  aber  seltener  als  Kühe.  Eine  Ansteckung  der 
Nachbartiere  und  direkte  Uebertragung  wurde  noch  nicht  beobachtet. 

Oefters  liegt  bei  der  Pyelonephritis  eine  Mischinfektion  vor  mit 
Eiterkokken  oder  Colibakterien  (Kitt,  Jensen),  und  es  können  nach 
Kitt  auch  diverse  andere  Klein  wesen  allein  ohne  den  Bac.  pyelonephri- 
tidis  bovis  eine  Pyelonephritis  ntachen,  wenn  dieses  auch  selten  geschieht. 
Man  vermag  eventuell  in  den  erkrankten  Nieren  nur  Streptokokken 
nachzuweisen,  in  drei  Fällen  ermittelte  Albrecht  lediglich  Staphylo- 
kokken, einmal  sahen  Morot  et  Cadeac  den  Bacillus  pyocyaneus  bei 
einer  Pyelonephritis  in  Reinkultur.  Kitt  hält  die  Infektion  für  eine 
anfangs  öfters  polymikrobische,  erst  weiterhin  vereinfachen  sich  die 
Bakterienarten  allmählich  mehr  und  mehr. 
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Leberabszesse  beim  Rinde. 


Die  häufig  in  der  Rinderleber  unzutreffenden  multipen  Abszesse  sind 
bis  apfelgroß  oder  noch  größer,  von  einer  dicken,  bindegewebigen  Kapsel 
umschlossen  und  enthalten  einen  außerordentlich  zähen,  dicken,  innig 
zusammenhängenden,  meist  grünlich  gefärbten,  geruchlosen  Eiter.  In 
diesem  sind  in  der  Regel  nur  Bazillen  nachweisbar,  die  identisch  sind 
mit  den  Nekrosehazillen  und  nach  der  Methode  von  Stribolt  mittelst 
Schüttelkulturen  in  Gelatine- Agar-Serum  anaerob  leicht  zu  züchten  sind. 
Auch  nach  Juxsex  und  Johne  gehen  die  multiplen  Leberabszesse  aus 
der  multiplen  Lebernekrose  hervor,  und  Johne  fand  alle  Uebergänge 
von  der  ausgesprochenen  Lebernekrose  bis  zum  Abszess.  Ein  von  Grips 
aus  dem  Eiter  der  fraglichen  Abszesse  isolierter  Bacillus  dürfte  mit  dem 
Nekrosebacillus  identisch  sein,  obwohl  er  sich  gegenüber  Meerschwein- 
chen abweichend  pathogen  von  jenem  verhält.  In  9 Fällen  fand  Künne- 
mann den  Nekrosebacillus  in  den  genannten  Abszessen  in  Reinkulturen 
vor,  in  einem  Falle  mit  dem  von  ihm  Bac.  pyog.  bov.  genannten  Keim 
zusammen.  In  einem  Leberabszess  waren  neben  dem  Bac.  pyog.  bov. 
Kokken.  In  diesem  Falle  war  der  Eiter  dünnflüssig  und  übelriechend. 
Vielfach  besitzt  der  Eiter  beim  Rinde  einen  eigentümlichen,  unangenehmen 
Geruch,  wenn  man  von  den  erwähnten  nicht  riechenden  Leberabszessen 
absieht.  Künnemann  vermutet,  dass  dieser  Geruch  vielleicht  auf  eine 
gemeinsame  Wirkung  des  Nekrosebacillus  und  des  Bac.  pyog.  bovis 
zurückzuführen  sei.  Eine  eingehende  Beschreibung  des  Nekrosebacillus 
findet  sich  an  anderer  Stelle. 
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Gmelinscher  Eitererreger. 

Unter  denjenigen  Bakterien,  welche  man  als  Erreger  der  Lähme 
ansprechen  zu  sollen  glaubte,  ist  ein  Fund  Gmellins  bei  einem  Kalbe 
bemerkenswert. 

Die  Sektion  des  Kalbes  ergab  das  Vorhandensein  eines  Abszesses  im 
Uraclms,  dessen  Inhalt  mit  grauroten,  krtimlichen  Gerinnseln  gemischter 
Eiter  darstellte,  und  eine  im  Anschlüsse  hieran  eingetretene  Allgemein- 
infektion. Pyämisch  erkrankt  waren  Knie-,  Sprung-,  Schulter-  und 
Ellenbogengelenke.  Dieselben  waren  geschwollen,  verdickt  und  beher- 
bergten in  der  Gelenkkapsel  ein  schwefelgelbes,  trockenes  Exsudat. 

In  Deckglasausstrichen,  besonders  aus  dem  Inhalte  der  Gelenke 
ließen  sich  massenhaft  leicht  färbbare  Mikroorganismen  von  rundlicher 
Form  nachweisen,  die  meist  zu  zweien  aneinanderlagen.  Bei  800facher 
Vergrößerung  indessen  zeigte  es  sich,  dass  die  scheinbaren  Doppel- 
bildungen ein  einziges,  oben  und  unten  abgerundetes  Stäbchen  darstellten, 
dessen  Pole  stärker  gefärbt  waren  als  die  Mitte.  Die  Länge  der  größten 
unter  den  Bakterien  betrug  1,75  p,  und  mikroskopisch  hatte  die  Art  der 
Tinktion  einige  Aehnlichkeit  mit  der  bei  den  Erregern  der  hämorrha- 
gischen Septikämie  bekannten. 

Das  Bakterium  nimmt  die  Färbung  nach  Gram-Günther  nicht  an, 
verhält  sich  auch  Karbolfuchsin  gegenüber  ablehnend,  ist  aber  mit  den 
gebräuchlichen  Anilinfarben  sonst  leicht  färbbar.  In  Gelatineplatten  bilden 
sich  runde,  kleine  Kolonieen,  in  Gelatine-  und  in  Agarstichkulturen  im 
Laufe  des  ersten  Tages  schleierartige  Trübungen,  die  sich  allmählich 
verdichten.  Sehr  oft  ist  das  Wachstum  im  Impfstiche  gegen  die  Tiefe 
hin  ein  unterbrochenes,  und  man  sieht  dann  getrennt  liegende,  kuglige, 
perlschnurartig  aneinandergereihte  Einzelkolonieen.  In  Bouillon  erfolgt 
bei  37°  eine  sehr  rasche  Vermehrung.  Die  Flüssigkeit  wird  trüb  und 
enthält  am  zweiten  und  dritten  Tage  zahllose,  kleine  Einzelkolonieen,  die 
teils  auf  der  Oberfläche  schwimmen,  teils  an  der  Wand  des  Glases  haften 
oder  am  Boden  als  reichlicher  Niederschlag  sich  ansammeln.  Das  Bak- 
terium ist  unbeweglich.  Mäuse  starben  durchschnittlich  2y2  Tag  nach 
der  Impfung,  Kaninchen  in  2 Tagen.  Im  Blute,  in  der  Milz  und  den 
Nieren  findet  sich  dann  das  Bakterium  in  Unmengen  vor,  ebenso  empfäng- 
lich sind  Meerschweinchen,  wogegen  Tauben  schwerer  zu  infizieren  sind. 
An  der  Impfstelle  entsteht  bei  letzteren  ein  gelbes,  nekrotisches  Gewebe, 
im  Blute  sind  zahlreiche  Bakterien  nachweisbar.  Es  ähnelt  der  Befund 
demjenigen  bei  der  Geflügelcholera.  Eine  Verimpfung  in  den  Nabel  eines 
Kalbes  von  3 ccm  Kultur  erzeugte  eine  faustgroße,  heiße,  schmerzhafte 
und  harte  Schwellung  mit  multipler  Nekrose  des  Nabels  und  partieller 
Peritonitis,  Polyarthritis  und  Durchfall  mit  übelriechendem  Kote,  so  dass 
das  Bild  der  Lähme  typisch  erzeugt  werden  konnte. 
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Gleiche  Symptome  linden  sich  hei  einer  in  Argentinien  unter  dem  Namen 
Cawhüa  bekannten  Erkrankung.  Letztere  wurde  von  Weknicke  & Heu- 
reka beschrieben.  Wissenschaftlich  ist  die  Krankheit  als  Phlegmona 
periarticularis  bovin a zutreffend  zu  bezeichnen.  Dieselbe  ver- 
läuft bisweilen  so  bösartig,  dass  in  Herden  40^  aller  Tiere  befallen 
werden,  ja  die  Viehzucht  kann  einfach  unmöglich  werden,  so  dass  ihre 
Erforschung  für  die  Rinderhaltung  von  großer  Bedeutung  ist. 

Die  Symptome  sind  nach  Voges  ganz  außerordentlich  charakte- 
ristisch, so  dass  jeder  Laie  sofort  die  richtige  Diagnose  stellen  kann. 
Die  Tiere  werden  lahm.  Es  stellt  sich  dann  an  irgend  einem  Teile  der 
Vorder-  oder  Hinterbeine  eine  geringfügige  Anschwellung  der  Haut 
ein,  die  allmählich  zunimmt  und  tumorartig  wächst.  Die  bis  hühnerei- 
große Geschwulst  zeigt  eine  teigige  Konsistenz  und  entleert  beim  Oeffnen 
Eiter.  Da  eine  spontane  Oeffnung  des  Abszesses  nur  selten  vorkommt, 
entstehen  später  außerordentlich  große  Anschwellungen,  die  hervor- 
gerufen werden  durch  die  Bildung  ganz  enormer  Eitermassen  in  der 
Unterbaut.  Kompliziert  wird  das  Bild  durch  das  Auftreten  von  Phleg- 
monen und  Eiterversenkungen.  Der  Eiter  ist  anfangs,  wenn  er  in  ge- 
ringer Menge  vorhanden  ist,  dickflüssig,  von  der  Farbe  des  Rahmes  und 
charakterisiert  durch  einen  entsetzlichen  Gestank.  Dieser  Geruch  ist 
ganz  spezifisch.  In  späteren  Stadien  entleert  sich  heim  Oeflhen  der  Abs- 
zesse eine  große  Menge  Eiters,  der  mehr  schmutziggrau  oder  durch 
beigemischtes  Blut  manchmal  rötlich  erscheint  und  dünnflüssiger  ist. 
Daneben  sieht  man  im  Eiter  Gewebsfetzen  und  Fibrin.  Die  Krankheit 
kann  generalisiert  werden  und  in  das  Bild  einer  Septikämie  übergehen 
oder  die  dem  Abszesse  benachbarten  Knochen  und  Gelenke  ergreifen, 
wobei  es  dann  zu  argen  Zerstörungen  derselben  kommt.  Es  stellen  sich 
eiterige  Periostitiden,  Auftreibung  der  Knochen  oder  Ankylose  der  Ge- 
lenke, ferner  Gelenkfisteln  ein.  Die  Krankheit  verläuft  dann  unter  star- 
ker Abmagerung  tödlich.  Selten  geht  sie  nach  Entleerung  des  Eiters  in 
Heilung  über.  Betroffen  werden  nur  Kälber  und  1 — 2 Jahre  alte  Rinder. 

Voges  konnte  durch  Ueberimpfung  einer  kleinen  Menge  Eiters  in 
das  Unterhautgewebe  eines  Kalbes  das  Krankheitsbild  genau  reprodu- 
zieren. Er  suchte  wie  schon  Weknicke  & Herrera  nach  dem  ursäch- 
lichen Eitererreger,  aber  mit  besserem  Erfolge  wie  die  genannten  Autoren. 

Mikroskopisch  sieht  man  im  bakteriologischen  Ausstrichpräpa- 
rate zu  Milliarden  im  Eiter  neben  spärlichen  Eiterkörperchen  und  ein- 
zelnen roten  Blutkörperchen  kleinste  Stäbchen  mit  leicht  abgerundeten 
Enden,  deren  Centrum  die  Farbe  weniger  gut  aufnimmt,  wie  die  Pole. 
Die  Stäbchen  sind  so  fein,  dass  Voges  sie  als  die  kleinsten  Bazillen 
bezeichnet,  die  überhaupt  bekannt  sind,  und  stehen  an  der  Grenze  der 
Sichtbarkeit,  wenn  man  das  Präparat  mit  ZEiss-Oelimmersion  V12  be- 
trachtet. 

Der  fragliche  Bacillus  war  nur  anaerob  zu  züchten.  Er  trübt, 
unter  Wasserstoffgas  gehalten,  Bouillon,  indem  er  einen  nicht  unbeträcht- 
lichen Bodensatz  abscheidet.  Die  Kulturen  haben  dabei  denselben 
stinkenden,  charakteristischen  Geruch  wie  der  Eiter.  In  überschichteter 
Agarstichkultur  entwickeln  sich  kleinste,  grauweiße  Perlknötchen,  am 
besten  bei  Blutwärme,  wobei  sich  dieselben  in  2 — 3 Tagen  vollständig 
ausbilden.  Die  Wachstumsbreite  liegt  hei  20 — 40°,  hei  50°  werden  die 
Bazillen  in  kürzester  Zeit  abgetötet.  Die  Kulturen  sind  nur  4 — 5 Gene- 
rationen hindurch  auf  künstlichen  Nährböden  fortzupflanzen  und  die 
Bazillen  werden  in  denselben  größer  wie  im  Tierkörper. 
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Durch  die  Verimpfung*  von  Reinkulturen  konnte  die  Krankheit 
beim  Kalbe  typisch  reproduziert  werden,  selbst  noch  mit  vier  Wochen 
alten  Keimen.  Mit  Eiter  glücken  sogar  noch  nach  Monaten  Ueber- 
tragungsversucbe.  Bemerkenswert  ist,  dass  der  Tod  der  geimpften  Tiere 
nur  bei  hoher  Lufttemperatur  eintrat,  während  sich  in  der  kälteren 
Jahreszeit  nur  eine  chronische  Form  der  Krankheit  entwickelte.  Die 
Bazillen  fanden  sich  bei  den  infizierten  Tieren  sowohl  im  Blute,  wie  in 
den  inneren  Organen  vor. 

Mäuse,  Ratten,  Kaninchen  sind  nicht  zu  infizieren,  Meerschweinchen 
starben  bei  intraperitonealer  Impfung  in  48  Stunden,  wobei  die  Bazillen 
in  der  Bauchhöhle,  im  Herzblute  und  in  allen  inneren  Organen  nach- 
gewiesen werden  können.  Eine  toxische  Wirkung  keimfrei  gemachter 
Bouillonkulturen  beobachtete  Voges  nicht. 

Die  Therapie  ist  die  denkbar  einfachste.  Man  spaltet  die  Abszesse 
mit  einem  ausgedehnten  Schnitte  und  zwar  möglichst  frühzeitig  und  er- 
zielt dann  bei  gewöhnlicher  Wundbehandlung  in  kürzester  Zeit  Heilung. 
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Bacillus  pyogenes  bovis  Künnemann. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Bakteriologie  der  Eiterungen  des  Rindes 
haben  eine  wesentliche  Erweiterung  durch  eine  erst  kürzlich  erschienene 
Arbeit  Künnemann s erfahren.  Künnemann  untersuchte  56  Fälle  von 
Eiterungen  verschiedener  Art  und  zwar  meist  Abszesse  in  den  Organen 
oder  an  den  diversen  Körperteilen.  Darunter  befanden  sich  Eiterungen 
im  perirenalen  Gewebe,  die  multipeln  Abszesse  in  der  Rinderleber,  ein 
Abszess  in  der  Nabelgegend  und  ein  solcher  vor  dem  Euter.  Vier  Fälle 
betrafen  eine  eitrige  Pyelonephritis,  ein  Fall  eine  Pyonephrose  und  vier- 
mal handelte  es  sich  um  Pyämie.  Dazu  prüfte  Künnemann  die  Krank- 
heitsprodukte bei  einer  Anzahl  eitriger  Metritiden,  eitriger  und  brandiger 
Vaginitiden  und  eitriger  und  jauchiger  Mastitiden. 

Einen  besonderen  Bacillus  traf  Künnemann  in  dem  Eiter  bei  38  Eite- 
rungen, meist  Abszessen,  welche  chirurgisch  geöffnet  wurden  oder  ge- 
legentlich bei  geschlachteten  Tieren  gefunden  worden  waren.  Dieses 
Stäbchen  nennt  der  Entdecker  Bacillus  pyogenes  bovis.  In  15  Fällen 
war  der  Bacillus  in  Reinkultur  vorhanden,  in  23  Fällen  in  Gemeinschaft 
mit  anderen  Mikroorganismen.  Das  Stäbchen  ist  im  Eiter  immer  in  un- 
gemein  großer  Menge  vorhanden  und  auch  bei  Gegenwart  anderer  Keime 
entschieden  an  Zahl  überwiegend. 

Die  sehr  zarten,  in  den  Größenverhältnissen  etwa  den  Rotlaufbazillen 
ähnlichen,  geraden  Stäbchen  sind  im  Eiter  leicht  mit  den  gebräuchlichen 
Anilinfarben  nachweisbar  und  färben  sich  auch  nach  Weigert,  dagegen 
nicht  nach  Gram.  Die  Größe  der  Stäbchen  im  Euter  wechselt,  häufig 
werden  sie  so  klein,  dass  man  sie  für  Kokken  halten  könnte,  indessen 
ist  die  Stäbchenform  auch  hier  bei  stärkerer  Vergrößerung  zu  erkennen. 
Die  Länge  schwankt  zwischen  0,3 — 2 //.  Ein  Wachstum  erfolgt  auf 
Gelatine,  Agar,  Glycerinagar,  Traubenzuckeragar,  Kartoffeln  und  in 
Bouillon  nicht.  Dagegen  gedeiht  der  Bacillus  gut  auf  Serum  und  Serum- 
Agar.  Die  Isolierung  glückt  am  leichtesten  aus  Agar-Serumplatten.  Man 
beschickt  nach  der  HuEPPESchen  Methode  flüssiges,  steriles  Blutserum 
mit  einer  Spur  Eiters  und  vermischt  dieses  mit  etwa  42°  warmem, 


Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 


52 


818 


Fr.  Glage, 


verflüssigtem  Agar.  Die  Kultivierung*  gelingt  dann  sicher,  wenn  die 
Serummenge  etwa  y3  der  Agarmenge  beträgt.  Nach  36  — 48  Stunden 
sieht  man  in  den  Platten  kleine , punktförmige  Koloniecn  von  etwa 
50  u Größe,  an  denen  man  hei  schwacher  Vergrößerung  feine,  stachel- 
förmige Auswüchse  bemerkt,  so  dass  die  Kolonie  ähnlich  einem  Stech- 
apfel aussieht.  Die  Käsen  wachsen  in  5—6  Tagen  bis  zur  maximalen 
Größe  von  etwa  30  u heran.  Dann  erblickt  man  sie  im  Agar  als  feine, 
graue  Punkte,  auf  der  Oberfläche  als  kleine,  graue,  flache  Herde.  In 
den  Oberfläelienkolonieen  erscheinen  die  Ränder  bei  geringer  Ver- 
größerung glatt,  bei  den  tief  gelagerten  schwach  ausgebuchtet  oder 
ebenfalls  glatt.  Die  lvolonieen  bestehen  aus  feinen,  1 — 2 langen 
Stäbchen,  welche  denjenigen  im  Eiter  gleichen.  Auf  schräg  erstarrtem 
Agar-Serum  gezüchtet,  bilden  die  Bazillen  kleine,  durchsichtige,  tropfen- 
artige Kolonieen,  die  zu  einer  glänzenden,  durchsichtigen,  dünnen  Schicht 
zusammenfließen,  während  im  Kondensationswasser  sich  ein  grauweißer, 
feinflockiger  Bodensatz  absetzt.  In  Serum-Agarstichkulturen  entsteht  ein 
grauer  Streifen,  auch  hier  wachsen  die  Mikroorganismen  wie  auf  dem 
Agar-Serum  als  ausgesprochene  Stäbchen.  Auf  schrägem  Serum  bilden 
die  Stäbchen  einen  glänzenden,  zarten  Belag,  in  flüssigem  Serum  und 
in  Bouillon -Serum  einen  grauen,  feiuflockigen,  leicht  aufwirbelnden 
Bodensatz.  In  und  auf  Serum  gewachsen,  sind  die  Bazillen  kürzer  wie 
auf  Agar- Serum  und  werden  kokkenartig,  so  dass  ihre  Länge  nur  wenig 
die  Dicke  übersteigt.  In  Bouillon  entstand  bei  Zusatz  größerer  Mengen 
Serums  ein  Kürzerwerden  des  Stäbchens.  Eine  Abimpfung  der  auf  Serum 
gewachsenen,  sehr  kurzen  Stäbchen  auf  Agar-Serum  veranlasst  wieder 
die  Bildung  längerer  Bazillen.  Von  den  drei  stäbchenförmigen  Eiter- 
erregern Lucets,  dem  Bac.  pyog.  bov.,  dem  Bac.  liquefac.  pyog.  bov. 
und  dem  Bac.  crassus  pyog.  bov.,  unterscheidet  sich  das  Stäbchen  durch 
die  morphologischen  und  kulturellen  Merkmale  bedeutend. 

Der  Bacillus  ist  der  häufigste  Eitererreger  des  Rindes  und  in  90  % 
aller  Fälle  in  dem  Eiter  auzutretfen,  dabei  in  50  % in  Reinkultur, 
ln  zahlreichen  Fällen  von  eitrig-jauchigen  Gebärmutterentzündungen, 
Scheiden-  und  Euterentzündungen  war  der  Bacillus  außerdem  ebenfalls 
nachweisbar,  wenn  auch  neben  anderen  Keimen. 

Bei  subkutaner  Verimpfung  einer  Aufschwemmung  einer  Serum- 
Agarstrichkultur  bei  einer  Kuh  am  Halse  entstand  24  Stunden  nach 
der  Einspritzung  an  der  Injektionsstelle  eine  warme,  flache  Anschwellung, 
die  in  den  nächsten  Tagen  noch  größer  und  enteneigroß  wurde.  Beim 
chirurgischen  Oeffnen  der  Geschwulst  nach  14  Tagen  entleerte  sich  ein 
rötlichweißer,  dickflüssiger  Eiter,  der  die  fraglichen  Bazillen  in  Rein- 
kultur enthielt.  In  anderen  Fällen  ging  die  nach  der  subkutanen 
Impfung  zuerst  entstandene  Anschwellung  ohne  Eiterbildung  wieder 
zurück.  Ferner  wurde  von  Künnemann  einer  Kuh  Kulturmaterial  mit 
einem  Wattebausch  in  die  Scheide  gebracht,  nachdem  dieselbe  vorher 
mit  der  Watte  gerieben  war.  Schon  nach  24  Stunden  entstand  neben 
leichter  entzündlicher  Rötung  eine  Auflagerung  von  schleimigen  Massen, 
und  in  den  folgenden  Tagen  bestand  ein  schleimig-eitriger  Ausfluss,  der 
allmählich  wieder  verschwand.  In  dem  Ausflusse  waren  fortwährend 
die  Stäbchen  aufzuflnden,  oft  in  Gruppen  von  6 — 8 eingelagert  in  den 
Eiterkörperchen  oder  Epithelzellen.  Bei  Pferden  erzeugte  die  subkutane 
Impfung  nur  eine  ganz  vorübergehende  Schwellung  der  Impfstelle,  bei 
Hunden  keine  bemerkbare  Veränderung.  Auch  Mäuse  verhalten  sich  völlig 
indifferent  gegenüber  der  subkutanen  und  intraperitonealen  Verimpfung  des 
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Bacillus,  ebenso  Meerschweinchen.  Nur  einmal  entstand  bei  einem 
Meerschweinchen  nach  peritonealer  Einverleibung  ein  haselnussgroßer 
Abszess  im  Nebenhoden.  Bei  Kaninchen  entwickelt  sich  nach  sub- 
kutaner Injektion  an  der  Impfstelle  ein  Abszess  oder  nur  eine  vorüber- 
gehende Anschwellung. 

In  den  23  Fällen  der  Eiterung,  in  welchen  Künnemann  den  Bacillus 
pyogenes  bovis  nicht  in  Reinkultur  antraf,  waren  daneben  verschiedene 
Beimengungen  vorhanden,  mehrere  Male  der  Nekrosebacillus,  ferner 
ovoide  oder  kurze  den  Kolonbakterien  ähnliche  Mikroorganismen,  drei- 
mal Streptokokken  und  öfters  Staphylokokken. 

Litteratur. 

Künnemann,  Archiv  f.  wissensch.  u.  prakt.  Tierheilk.,  1903,  Bd.  29,  S.  128. 


Eiterungen  beim  Schweine. 

Der  wichtigste  und  bis  jetzt  allein  bekannte  Eitererreger  des  Schweines 
ist  von  Grips  beschrieben  worden.  Auf  denselben  wurde  seine  Auf- 
merksamkeit zuerst  gelenkt,  als  er  die  mit  multipler  Abszess- 
bildung verlaufende  Pleuritis  und  Peritonitis  der  Schweine 
bakteriologisch  näher  untersuchte.  Man  findet  diese  Krankheit  bei 
Schweinen  nicht  selten  zufällig  nach  der  Schlachtung  vor,  und  sie  ist 
gekennzeichnet  dadurch,  dass  das  Brustfell  entweder  mit  zottigen  An- 
hängen oder  beträchtlichen,  bindegewebigen  Auflagerungen  bedeckt  ist. 
Eine  besondere  Eigenart  erhält  dieser  Befund  durch  das  Vorhandensein 
von  erbsen-  bis  haselnussgroßen  Abszessen.  Dieselben  haben  eine  glatte 
und  starke  Kapsel,  sind  von  kugliger  Gestalt  und  sitzen  entweder  der 
Serosa  direkt  auf  oder  frei  in  den  bindegewebigen  Auf lagerungen , so 
dass  sie  nach  Herausnahme  der  Lunge  an  dieser  oder  an  der  Brustwand 
baumeln.  Verfolgt  man  die  Entstehung  der  Abszesse,  so  entwickeln  sich 
zuerst  kleine,  solide  Knötchen  von  Kugel-  oder  Linsenform,  die  aus 
einem  gleichmäßigen,  zarten  Gewebe  bestehen.  An  den  größeren  Knöt- 
chen scheidet  sich  eine  grauweiße  Peripherie  und  ein  gelbes  Centrum. 
Im  Beginne  der  eiterigen  Einschmelzung,  welche  nun  an  den  Knoten 
statthat  und  im  zentral  gelagerten,  gelben  Gewebe  einsetzt,  sieht  man 
dort  auf  Druck  kleine  Eitertröpfchen  an  mehreren  Stellen  hervortreten. 
Der  ausgebildete  Abszess  enthält  später  in  einer  dicken  sehnigen  Kapsel 
einen  dicklichen,  zähen  Eiter  von  eigentümlicher  gelbgrüner  oder  grün- 
licher Farbe.  Derselbe  ist  nicht  übelriechend  und  reagiert  alkalisch. 
Abszesse  gleicher  Beschaffenheit  kommen  auch  in  den  Lymphdrüsen  und 
Speicheldrüsen  am  Kopfe  und  der  Muskulatur  vor,  ebenso  in  der  Lunge 
und  am  Herzbeutel.  Bisweilen  sind  alle  Organe  betroffen,  so  dass  ana- 
tomisch das  Bild  der  Pyämie  vorliegt. 

In  besagten  Abszessen  fand  Grips  fast  ausnahmslos  einen  bestimmten 
Mikroorganismus,  entweder  in  Reinkultur  oder  in  Gemengen  mit 
andern  Bakterien  zusammen,  den  er  Bacillus  pyogenes  suis  nennt. 
Der  Bacillus  ist  der  häufigste  Eitererreger  des  Schweines  und  seiner 
Gestalt  nach  ein  kurzes,  zartes  Stäbchen,  das  noch  etwas  kleiner  ist, 
wie  der  Rotlaufbacillus.  Eigenbewegung  besitzt  es  nicht.  Es  ist  im 
Eiter  vielfach  in  solcher  Massenhaftigkeit  vorhanden,  dass  selbst  in  diinn- 
ausgestrichenen  Präparaten  das  ganze  Gesichtsfeld  bedeckt  ist  und  die 
Bazillen  einen  erheblichen  Teil  der  Eitermasse  bilden.  In  solchen  Fällen 
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findet  man  auch,  besonders  in  älteren  Abszessen,  viele  schlecht  färb- 
bare, etwas  stärkere  Stäbchen,  vermutlich  Involutionsformen.  Die  Bazillen 
liegen  meistens  einzeln,  selten  in  Verbindung  zu  längeren  Stäbchen- 
formen. Sie  färben  sich  gleichmäßig,  aber  nur  schwer  mit  einfachen 
wässerig-alkoholischen  Anilinfarben  oder  Methylenblau,  am  besten  mit 
Anilinwasser-Gentianaviolett  und  Karbolfuchsin.  Die  GiiAMSche  Methode 
versagt,  auch  ist  der  Bacillus  nicht  säurefest. 

Gelatine  ist  als  Nährboden  nicht  zu  gebrauchen,  weil  der  Bacillus 
nur  bei  höherer  Temperatur  gedeiht,  bei  welcher  die  Gelatine  schmilzt. 
Auch  Agar  erwies  sich  als  ein  nicht  günstiger  Nährboden.  In  Agar- 
stichkulturen vermehrt  sich  der  Bacillus  allerdings  und  bildet  einen 
zarten,  grauweißen,  feinkörnigen  Streifen,  während  ihm  dagegen  ein 
Oberflächenwachstum  auf  diesem  Nährmaterial  nicht  zusagt.  In  Bouillon 
bildet  sich  ein  spärlicher,  weißer  Bodensatz,  der  sich  beim  Schütteln 
gleichmäßig  verteilt.  Die  Bouillon  bleibt  klar  oder  es  tritt  eine  ganz 
leichte  Trübung  ein.  Das  Wachstum  ist  in  diesem  Nährboden  ein  lang- 
sames und  kann  sogar  zuweilen  ganz  ausbleiben.  Der  beste  Nährboden 
ist  erstarrtes  Blutserum,  auf  dem  das  Stäbchen  eine  charakteristische 
Kultur  bildet.  Es  wächst  hier  in  Form  weißlicher,  zarter,  punktförmiger 
und  ziemlich  trockner  Kolonieen,  die  sich  im  Brütofen  erst  nach  meh- 
reren Tagen  entwickeln  und  stets  eine  kleine,  trichterförmige  Ein- 
schmelzung des  Serums  bewirken.  Bei  zusammenhängenden  Rasen  auf 
der  Oberfläche  tritt  eine  gleichmäßige,  diffuse,  oberflächliche  Verflüssigung 
ein.  Hierbei  ist  bei  auffallendem  Lichte  lediglich  eine  feuchtglänzende 
Beschaffenheit  der  Oberfläche  des  Serums  zu  bemerken,  während  bei 
durchfallendem  Lichte  ein  zarter,  weißer  Belag  zu  erkennen  ist. 
Kartoffeln  entsteht  ein  rein  weißer,  dünner  und  trockener 
Traubenzuckerbouillon  erfolgt  keine  Gasbildung. 

Das  Stäbchen  ist  pathogen  für  Kaninchen  und  Mäuse  bei  Verim- 
pfung relativ  großer  Mengen  Kulturmateriales.  Bei  Kaninchen  ent- 
stehen nach  subkutaner  Impfung  Abszesse,  bei  interaperitonealer  Ein- 
verleibung gehen  die  Tiere  entweder  in  8 — 14  Tagen  an  einer  eiterigen 
Peritonitis  ein  oder  es  bilden  sich  nur  Adhäsionen  und  Verwachsungen 
der  Bauchfellblätter  mit  einzelnen  Abzessen.  Erscheinungen  der  Septi- 
kämie  bemerkt  man  nicht.  Bei  Mäusen  entsteht  nach  intraperitonealer 
Impfung  eine  diffuse,  eiterige  Bauchfellentzündung,  oder  es  entwickeln 
sich  nur  einzelne  Abszesse  in  der  Bauchhöhle  oder  endlich  die  Tiere  er- 
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Stäbchen  höchstens  vereinzelt  über.  Auch  bei  den  kleinen  Versuchstieren 
ergab  sich,  dass  die  durch  dieses  Stäbchen  hervorgerufenen  Eiterungen 
Neigung  zur  Bildung  von  abgekapselten  Abszessen  haben,  und  die  eigen- 
artige Entwicklung  aus  erst  soliden,  der  Serosa  aufliegenden  Knötchen 
findet  mau  bei  den  Impftieren  ebenso  deutlich  ausgeprägt,  wie  beim 
Schweine. 

Der  Infektionsmodus  ist  beim  Schweine  nicht  immerzu  ermitteln. 
In  den  Fällen  von  Eiterung  in  den  Lungen  mit  gleichzeitiger  broncho- 
pneumonisclier  Erkrankung  müssen  zweifellos  die  Bronchien  als  Eintritts- 
pforte des  Bacillus  angesehen  werden.  In  anderen  Fällen  dürften  die 
Erreger  von  äußeren  Wunden  aus  in  die  Blutbahn  gelangen  und  in 
dieser  verschleppt  werden.  Dafür  spricht  der  Umstand,  dass  die  serösen 
Häute  Prädilektionsstellen  für  die  pathogene  Thätigkcit  des  Bacillus 
bilden  und  auch  beim  Kaninchen  durch  intravenöse  Injektion  eine  eiterige 
Peritonitis  erzeugt  werden  konnte.  In  Frage  kommen  fernerhin  als 
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Eintrittsstelle  speziell  Kastrationswunden,  der  Nabel  und  die  Schleimhaut 
der  Maul-  und  Rachenhöhle,  vielleicht  kann  auch  die  Infektion  vom 
Darme  aus  erfolgen. 

Differentialdiagnostisch  gegenüber  dem  Bac.  pyogenes  suis 
kommen  in  Betracht  das  Bakterium  der  Schweineseuche,  der  Rotlauf- 
bacillus, die  pyogenen  Staphylo-  und  Streptokokken,  die  aber  bei  Be- 
rücksichtigung ihrer  morphologischen  und  biologen  Verhältnisse  und  des 
pathogenen  Verhaltens  leicht  abzutrennen  sind. 

Litteratur. 

Grips,  Ztschr.  f.  Fleisch-  u.  Milchh.,  1898,  Bd.  8,  S.  166;  Deutsche  tierärztl.  Woch., 
1902,  S.  213;  Inaug.-Diss.,  Gießen  1902. 

Bemerkungen  über  den  Bacillus  pyogenes  bovis  Künnemann  und 

den  Bacillus  pyogenes  suis  Grips. 

Der  von  Grips  im  Jahre  1898  erstmalig  beschriebene  Bac.  pyog. 
suis  und  der  1903  bekannt  gewordene  Bac.  pyog.  bovis  Künnemann, 
d.  h.  der  häufigste  Eitererreger  des  Schweines  und  des  Rindes,  sind 
nach  den  Untersuchungen  des  Verfassers  identische  Bakterien.  Künne- 
mann behandelt  zwar  differentialdiagnostisch  die  meisten  stäbchen- 
förmigen Eitererreger  des  Rindes  gegenüber  seinem  Bac.  pyog.  bovis, 
aber  beachtet  nicht  die  Arbeiten  von  Grips  und  Voges.  Der  Bacillus 
Voges  unterscheidet  sich  von  dem  Bacillus  pyogenes  bovis  erheblich 
dadurch,  dass  er  ein  obligater  Anaerobier  ist,  in  Agar  gut  wächst,  und 
dass  seine  Kulturen  einen  stinkenden  Geruch  verbreiten.  Dagegen 
gleichen  die  Beschreibungen  des  Bac.  pyog.  suis  und  des  Bac.  pyog.  bovis 
sich  sehr.  Wenn  Grips  im  Gegensätze  zu  Künnemann  anführt,  dass 
sein  Bakterium  in  Agarstichen,  auf  Kartoffeln  und  gelegentlich  in  Bouillon 
gedeiht,  so  waren  nach  mündlicher  Mitteilung  seitens  Grips  diese 
Züchtungsresultate  nur  selten  erhalten  worden,  und  die  Kulturen  blieben 
kümmerlich.  Die  pathogenen  Eigenschaften,  welche  Grips  im  Gegen- 
sätze zu  Künnemann  für  Mäuse  und  Kaninchen  angiebt,  äußerten  sich 
nur  bei  Einverleibung  sehr  großer  Mengen  Kulturmaterials.  Im  übrigen 
finden  sich  Abweichungen  in  den  Arbeiten  nicht  vor. 

Ich  habe  Gelegenheit  gehabt,  die  eitrigen  Mastitiden  der  Milchkühe 
zu  untersuchen,  und  dabei  in  den  Abszessen  ebenfalls  das  Stäbchen  an- 
getroffen, in  den  kleinsten  Eiterherden  meist  in  Reinkultur,  sonst  öfters 
in  Mischung  mit  anderen  Bakterien,  vornehmlich  Kokken. 

Die  Mastitiden  sind  durch  ihre  neigenartigen  pathologisch- anatomischen 
Befund  gut  charakterisiert.  Ohne  akut  entzündliche  Erscheinungen 
bilden  sich  im  Euter  graue,  solide  Knötchen,  die  histiologisch  An- 
häufungen von  Rundzellen  mit  gut  färbbarem  Kern  darstellen  und  an 
mehreren  Stellen,  zuerst  im  Centrum,  puriforme  Erweichung  zeigen. 
Peripher  bildet  sich  eine  dicke,  bindegewebige  Kapsel,  von  der  um- 
fangreiche Bindegewebsmassen  in  das  Drusengewebe  der  Nachbarschaft 
ausstrahlen.  Der  Eiter  ist  grünlich  gefärbt. 

Die  Krankheit  verläuft  ohne  erkennbare  Störung  des  Allgemein- 
befindens, indessen  wird  das  Euter  wegen  der  starken  Bindegewebs- 
wucherung allmählich  sekretionsuntüchtig.  Ein  vorgeschritten  erkranktes 
Euter  ist  auf  dem  Durchschnitte  weiter  nichts  als  ein  speckiges,  von 
multipeln  Abszessen  durchsetztes,  nur  Spuren  von  Drüsensubstanz  um- 
schließendes Gewebe. 
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Das  Stäbchen  konnte  ich  wie  Grips  und  Künnemann  nur  durch 
Anwendung*  von  Serum  isolieren,  wobei  sich  Schweine-  und  Rinder- 
serum als  besseres  Nährmaterial  erwies  wie  Pferdeserum.  Im  übrigen 
zeigte  der  Bacillus  sonst  völlige  Uebereinstimmung  in  seinen  biologischen 
und  morphologischen  Verhältnissen  mit  dem  Bac.  pyog.  suis  und  dem 
Bac.  pyog.  bovis.  Auf  Kartoffeln  wuchs  der  Infektionsstoff  nicht,  in 
Agarstichen  selten  und  sehr  kümmerlich,  ebenso  in  Bouillon.  Die 
pathogenen  Eigenschaften  glichen  den  von  Grips  beschriebenen.  In 
Platten  auf  Serum-Agar  verhielt  sieb  das  Stäbchen,  wie  Künnemann 
angab,  auf  Serum  wie  das  von  Grips  beschriebene  Bakterium.  Zum 
Vergleiche  standen  mir  von  Grips,  sowie  eigene  aus  dem  Eiter  des 
Schweines  isolierte  Kulturen  zu  Gebote. 

Erweitern  darf  ich  die  Beschreibungen  dadurch,  dass  das  Stäbchen, 
für  welches  ich  den  Namen  Bacillus  pyogenes  vorgeschlagen  habe, 
auch  auf  Möhren  und  Wruken  nicht  gedeiht,  dagegen  bemerkenswerter- 
weise sehr  gut  in  Milch,  was  um  so  erwähnenswerter  ist,  als  bislang 
nur  ein  einziger  brauchbarer  Nährboden,  das  Serum,  für  die  Züchtung 
zu  Gebote  stand.  Die  Milch  gerinnt  in  1 — 2 Tagen  zu  einer  gleich- 
mäßigen Gallerte  und  scheidet  in  1 — 2 Tagen  nachher  eine  fast  wasser- 
klare Molke  in  reichlicher  Menge  ab,  wobei  sich  ein  dickes,  weiches 
Milchgerinnsel  am  Boden  oder  der  Seitenwand  des  (Bases  absetzt. 
Ebensowenig  pathogen  wie  für  die  kleinen  Säuger  ist  der  B.  pyogenes 
für  Tauben.  Es  bildet  sich  nach  subkutaner  Einverleibung  eine  Hache, 
ausgedehnte,  heiße  Anschwellung  an  der  Impfstelle,  welche  weniger 
knotig  ist  wie  bei  der  Geflügelcholera  und  nicht  tödlich  endet.  Das 
Exsudat  ist  serös  und  bernsteingelb  gefärbt.  Beim  Schweine  entsteht, 
wie  Grips  neuerdings  feststellte,  nach  intravenöser  Verimpfung  eine  in 
einigen  Wochen  tödlich  ausgehende  Pyämie,  wobei  sich  vornehmlich 
metastatische  Abszesse  in  der  Muskulatur  bilden,  was  man  bei  den 
Pyämieen  des  Schweines  auch  in  der  Praxis  beobachtete.  Oster- 

tag. 

Die  üppige  Vermehrung  des  B.  pyogenes  in  Milch  und  sein  Vor- 
kommen bei  den  eitrigen  Mastitiden  des  Rindes  deuten  an,  dass  die 
Eiterung  auf  Schweine  durch  die  Milch  übertragen  werden  könnte. 
Dafür  spricht  auch  der  Umstand,  dass  bei  Schweinen  oft  eine  multiple 
Abszessbildung  in  der  Darmwand  vorkommt,  die  von  hier  aus  auf  das 
parietale  Blatt  des  Bauchfelles  übergreift  und  dann  die  von  Grips  zuerst 
beachtete,  multiple  abszedierende  Peritonitis  darstellt.  Diese  Abszess- 
bildung  sieht  aus  wie  eine  Fütterungseiterung.  Beim  Rinde  kommt 
ebenfalls,  aber  nur  ausnahmsweise,  eine  multiple  Abszessbildung  am 
Bauchfell,  veranlasst  durch  den  B.  pyogenes,  vor. 

Bemerkt  sei  hinsichtlich  der  Eiterung  des  Schweines  und  des  Rindes 
noch,  dass  es  sich  nicht  um  eine  akute  Emigration  von  Leukocyten  handelt, 
sondern  der  Eiter  einer  rapiden,  puriformen  Einschmelzung  eines  tumor- 
artigen Rundzellengewebes  seine  Entstehung  verdankt.  Es  bilden  sich 
> kalte«  Abszesse.  Die  Eiterkörperchen  sind  nur  vereinzelt  gut  erhalten 
und  befinden  sich  in  vorgeschrittenem  nekrobiotischem  Zerfälle.  Der 
Prozess  kann  mit  der  Botryomykose  verglichen  werden,  doch  ist  bei 
dieser  die  Eiterung  weit  weniger  umfangreich.  Erwähnenswert  ist  ferner, 
dass  die  Abszesse,  trotzdem  dieselben  eine  bindegewebige  Kapsel  haben, 
die  Neigung  zur  Bildung  neuer  Abszesse  in  der  Nachbarschaft  und  zum 
Uebergang  in  Pyämie  zeigen.  Eine  Mitvereiterung  der  regionären  Lymph- 
drüsen  ist  selbst  bei  ausgedehnter  Abszessbildung  selten. 
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Der  Bacillus  pyogenes,  der  durch  die  wertvollen  Untersuchungen  von 
Grips  und  Künnemann  genügend  charakterisiert  ist,  bereichert  die  Zahl 
der  pathogenen  Bakterien  um  eine  anscheinend  sehr  wichtige  Art. 

Litteratur. 

Glage,  Zeitschrift  für  Fleisch-  und  Milchhygiene,  1903,  Heft  6. 


Verschiedene  Eitererreger  bei  den  Haustieren. 

Der  Bacillus  pyocyaneus  ist  wiederholt  hei  Tieren  im  Eiter 
angetroffen  worden.  Nach  Poels  besitzt  derselbe  auch  bei  dem  en- 
zootischen  Kälbersterben,  das  der  genannte  Autor  studierte,  eine  be- 
sondere Bedeutung,  und  eine  Form  derselben  wird  von  Poels  als 
»Pyocyaneusbacillosis«  bezeichnet.  Charrin  & Gley  fanden  den 
Pyocyaneus  in  den  Lymphdrüsen  eines  an  Bronchopneumonie  gestorbenen 
Schweines  und  im  Herzblute  eines  Hundes.  Der  Pyocyaneus  ist  nach  diesen 
Beobachtern  in  den  Geweben  und  Körpersäften  bei  17  Tierarten  gesehen 
worden.  Cadeac  traf  den  Bacillus  bei  einem  Hunde,  der  lange  an 
Lymphadenie  gelitten  hatte  und  kachektisch  geworden  war,  in  der  Milz, 
ohne  dass  er  denselben  als  Erreger  der  Krankheit  betrachtet  und  hält 
auch  den  von  Galtier  bei  jungen  Schweinen  gefundenen  »Microbe 
chromoaromatique«  für  identisch  mit  dem  Bacillus  pyocyaneus.  Die 
Mitteilung  von  Morot  & Cadeac  über  die  Anwesenheit  des  Bacillus 
pyocyaneus  in  einem  Falle  von  Pyelonephritis  des  Rindes  ist  schon 
erwähnt  worden. 

Ein  anderes  bei  Haustieren  im  Eiter  wiederholt  ermitteltes  Bakterium 
ist  das  Bacterium  coli  commune.  Dasselbe  sah  Jensen  bei  akuter 
purulenter  Peritonitis  des  Hundes  teils  in  Reinkultur,  teils  in  Gemischen 
mit  anderen  Keimen,  ebenso  bei  eitriger  Pyelonephritis  des  Hundes,  des 
Schweines  und  des  Hirsches.  Als  weitere  Fundstätten  nennt  Jensen 
Prostataabszesse,  den  Eiter  bei  purulenter  Endometritis  des  Hundes  und 
die  Lunge  bei  Staupepneumonie.  Bossi  und  Casper  trafen  das  Bakterium 
im  Eiter  bei  Pferden  an. 

Bei  Hühnern  entdeckten  Legrain  & Jacquot  in  großen  Abszessen, 
die  besonders  am  Kopfe  und  Halse  auftraten  und  deren  Inhalt  sehr 
übel  roch,  einen  kleinen,  ziemlich  kurzen  und  dicken,  beweglichen 
Bacillus  mit  abgerundeten  Enden,  mit  welchem  sie  bei  Mäusen  nach 
Verimpfung  Septikämie  erzeugen  konnten.  Der  Bacillus  hatte  die  größte 
Aehnlichkeit  mit  dem  Bac.  pyogenes  foetidus.  Die  Abszesse  waren 
von  maligner  Beschaffenheit  und  riefen  bei  den  befallenen  Tieren  eine 
chronische  Septikämie  hervor.  Sie  führten,  wenn  sie  nicht  rechtzeitig 
geöffnet  wurden,  unter  starker  Abmagerung  zum  Tode.  Einen  dem 
Bac.  pyog.  foetidus  gleichen  Bacillus  beobachtete  Mircoli  bei  einer 
Nierenerkrankung  eines  Pferdes. 

Den  Micrococcus  tetragenus  und  den  Staph.  cereus  albus  will 
Karlinski  mehrfach  bei  Tieren  ermittelt  haben.  Bei  einer  eiterigen 
Periostitis  des  Pferdes  wies  endlich  Jensen  ein  kleines,  ovales,  dem 
Erreger  der  Geflügelcholera  ähnliches  Bakterium  nach. 

In  vier  Fällen  von  Eiterung  beim  Rinde  fand  Künnemann  nicht  den 
gewöhnlichen  Erreger,  den  Bac.  pyog.,  sondern  andere  Bakterien,  ein- 
mal große,  nicht  verflüssigende  Staphylokokken,  einmal  Streptokokken, 
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einmal  coliartige  Bakterien,  einmal  ein  Stäbchen,  welches  ovale  Sporen 
bildete. 

Die  eitererregende  Kraft  der  Kotz-  nnd  Pseudorotzbazillen,  die 
gelegentlichen  eiterigen  Einschmelzungen  bei  Pseudotuberkulose, 
Aktinomykose,  die  ätiologisch  noch  dunkeln  eiterigen  Erweichungen 
bei  der  Tuberkulose  des  Kindes,  die  Eiterungen  bei  der  Staupe  der 
Hunde  seien  hier  nur  kurz  erwähnt.  Im  ganzen  sind  bei  den  Haustieren 
über  20  Eitererreger  bekannt,  von  denen  indessen  nur  ein  geringer  Teil 
genügend  eingehend  studiert  worden  ist. 

o o o 
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Anhang. 

Acne  contagiosa  equorum. 

Durch  englische  Pferde  wird  nicht  selten  ein  eigentümlicher,  anstecken- 
der, pust u loser  Hautausschlag  nach  Deutschland  verschleppt,  die  so- 
genannten »englischen  Pocken«,  welche  von  Dieckerhoff  & Grawitz  be- 
schrieben sind.  Nach  England  soll  die  Krankheit,  wie  Axe  erwähnte,  von 
Kanada  gelangt  sein.  Dieselbe  ist  charakterisiert  durch  das  Auftreten  von 
Pusteln  auf  der  Haut.  Die  Eruption  beschränkt  sich  meist  auf  den  Rücken 
in  der  Sattellage,  weil  hier  die  Uebertragung  durch  das  Satteln  und  die 
Decken  besonders  leicht  erfolgt,  doch  erkranken  öfters  auch  andere  Partieen 
der  Haut.  Letztere  schwillt  stark  an,  und  es  bilden  sich  dann  haselnuss- 
bis  hühnereigroße  eitrige  Knoten.  Nach  und  nach  können  in  den  nächsten 
Wochen  noch  neue  Nachschübe  von  einzelnen  Pusteln  erfolgen.  Die  Heilung 
geschieht  in  4 — 0 Wochen,  und  das  Leiden  führt  niemals  zum  Tode.  Es 
bleibt  stets  lokal,  ist  aber  an  sich  sehr  lästig. 

Siedamgrotzky  verimpftc  das  Sekret  der  Pusteln  auf  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  mit  dem  Erfolge,  dass  die  Tiere  ein  malignes  (Jedem  an 
der  Impfstelle  und  Septikämie  acquirierten.  Grawitz  fand  den  spezifischen 
Krankheitserreger,  ein  Stäbchen,  in  den  Pusteln  und  Schorfen,  später  schlossen 
sich  Untersuchungen  von  Tokishige  an. 

Der  Bacillus  ist  etwa  halb  so  lang  wie  Tuberkelbazillen  oder  nur  0,2  u 
groß.  Er  bildet  auch  länglichovale  und  rundliche  Kügelchen,  die  besonders  nach 
Gram  gut  färbbar  sind.  Die  Stäbchen  sind  gerade  oder  leicht  gebogen,  oft 
zu  zweien  verbunden  oder  mehrere  parallel  gelagert.  Sie  färben  sich  außer 
nach  Gram  gut  mit  Fuchsin,  weniger  eignen  sich  Gentianaviolett  oder  Me- 
thylviolett, unbrauchbar  ist  Methylenblau. 

Die  Kultur  glückt  aus  frischen  Pusteln  leicht.  Das  Stäbchen  wächst 
am  besten  auf  Blutserum  bei  Körpertemperatur,  auf  dem  man  schon  in 
24  Stunden  zahlreiche  punktförmige,  weiße  Kolonieen  entstehen  sieht.  Nähr- 
gelatine giebt  keinen  guten  Nährboden  ab.  Es  entwickeln  sich  hier  ohne 
Verflüssigung  weiße  Kolonieen,  die  im  Stiche  einen  Faden  aus  Kügelchen 
bilden.  Auch  auf  Kartoffeln  geschieht  die  Vermehrung  sehr  wenig , bei 
Temperaturen  unter  17°  hört  die  Entwicklung  auf.  Schwach  alkalische  oder 
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neutrale  Nährböden  eignen  sich  zur  Züchtung  am  besten.  Auf  Hühnereiweiß 
entstehen  ziemlich  reichlich  kleine  Kolonieen.  Aus  Trauben-  oder  Milchzucker 
bildet  der  Bacillus  weder  Alkohol  noch  Milchsäure.  Die  Kulturen  werden 
durch  Erhitzen  auf  80 — 90°  sicher  abgetötet,  in  trockenen  Schorfen  halten 
sich  die  Keime  lange  lebensfähig.  Die  Wirkung  des  Bacillus  ist  eine  toxische. 

Die  Uebertragung  glückte  bei  Pferden,  Schafen,  Kälbern,  Hunden  und 
kleinen  Versuchstieren.  Bei  Hunden  entstand  nach  subkutaner  Verimpfung 
eine  umfangreiche  Phlegmone,  die  tödlich  endete,  in  einem  anderen  Falle  nur 
eine  geringe  Infiltration  der  Impfstelle.  Durch  Einreiben  der  Kultur  war  der 
Ausschlag  leicht  typisch  zu  erzeugen,  wobei  die  reaktive  Hautentzündung  am 
heftigsten  sich  bei  Kaninchen  und  Pferden  einstellte,  milder  bei  Kälbern, 
Schafen  und  Hunden  verlief.  Mäuse  gehen  nach  subkutaner  Einverleibung 
an  Pyämie  ein,  sind  aber  unempfindlich  gegen  das  einfache  Aufstreichen  der 
Kultur  auf  die  äußere  Decke.  Als  die  empfindlichsten  Tiere  müssen  Meer- 
schweinchen angesehen  werden,  welche  schon  beim  bloßen  Einreiben  der 
Bazillen  in  die  Haut  an  einer  hämorrhagisch-erysipelatösen  Schwellung  der 
Subcutis  erkranken  und  in  48  Stunden  unter  Erscheinungen  der  allgemeinen 
Intoxikation  sterben. 

Bei  Pferden  bilden  sich  2 — 3 Tage  nach  der  Ansteckung  ringförmige  oder 
mehr  ovale,  ungleichmäßig  konturierte  Entzündungsherde  in  der  Haut  von 
ähnlicher  Form  wie  bei  Herpes  tonsurans.  Die  Haare  erscheinen  empor- 
gerichtet, gesträubt,  die  Haut  ist  feucht,  geschwollen  und  mit  einer  Schicht 
serösen,  etwas  klebrigen  Exsudates  bedeckt.  Es  entstehen  Pusteln  im  Um- 
fange einer  Erbse.  Am  5.  — 8.  Tage  trocknen  die  Exsudatmassen  allmählich 
zu  einer  dicken,  mit  Haaren  durchsetzten  Kruste  ein,  bei  deren  Loslösung 
der  in  lebhafter  Granulation  befindliche,  fleischrote  Grund  freiliegt.  Auch 
durch  Verreiben  von  Krusten  von  der  Haut  erkrankter  Pferde  in  Wasser 
und  Aufstreichen  dieser  Verreibung  in  die  etwas  angefeuchtete  Haut  oder 
nach  vorherigem  Abscheren  der  Haare  ließ  sich  in  ein  paar  Tagen  bei  an- 
deren gesunden  Pferden  eine  entzündliche  Schwellung  mit  Bildung  zahlreicher 
Pusteln  hervorrufen. 
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Bacillus  des  Kanincheneiters. 

Schimmelbusch  & Mühsam  züchteten  aus  Abszessen  bei  Kaninchen 
ein  Bakterium,  das  in  Reinkultur  im  Eiter  vorhanden  war  und  nach  der 
Verimpfung  wiederum  Eiterung  hervorrief.  Der  Mikroorganismus  ist 
unbeweglich,  ein  zartes  kurzes  Stäbchen  und  nicht  färbbar  nach  Gram. 
Auf  Gelatine  wächst  derselbe  nicht,  dagegen  auf  Agar  am  besten  bei 
Blutwärme.  In  Bouillon  bildet  er  einen  zähen  Bodensatz  ohne  Trübung 
der  überstehenden  Flüssigkeit.  Auf  Kartoffeln  gedeiht  der  Bacillus  nicht, 
wohl  aber  auf  Brotbrei.  Austrocknen  tötet  die  Keime  leicht.  Nach  sub- 
kutaner Verimpfuug  bei  Kaninchen  an  Stellen  mit  lockerer  Subcutis 
entstehen  Abszesse  mit  gelblichweißem,  zähem  Eiter,  der  wenig  Bakterien 
aufweist.  Entleerung  der  Abszesse  führt  zur  Heilung.  Bei  der  Ein- 
verleibung an  Stellen  mit  straffer  Unterbaut  verläuft  die  Krankheit 
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chronisch,  wobei  die  Tiere  stark  abmagern.  Tn  tödlich  endenden  Fällen 
ergiebt  die  Sektion  eine  Pneumonie,  Hämorrhagieen  in  den  Lungen, 
purulente  Entzündung  der  serösen  Häute,  Abszesse  in  der  Leber  und 
eine  Nephritis.  In  alten  Bouillonkulturen  und  bei  Erhitzen  auf  52°  für 
eine  halbe  Stunde  geht  die  Virulenz  der  Bazillen  verloren.  Lexer  ver- 
suchte mit  dem  fraglichen  Bacillus  hei  Kaninchen  eine  der  menschlichen 
Osteomyelitis  ähnliche  Lokalerkrankung  zu  erzeugen,  indessen  entstanden 
nur  bei  direkter  Injektion  der  Bazillen  in  das  Knochenmark  streng  be- 
grenzte Eiterungen. 
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XXIV. 


Seuchenliafter  Abortus  der  Haustiere. 

Von 

Prof.  Dr.  Ostertag 

in  Berlin. 


Mit  4 Figuren  im  Text. 


Wesen  der  Krankheit. 

Bei  den  Haustieren  kommt  außer  dem  sporadischen,  durch  Traumen 
und  andere  äußere  Einflüsse  bedingten,  und  dem  seuchenartigen,  durch 
sogenannte  Befallungspilze  auf  dem  Futter  (Mutterkorn,  Brandpilze  auf 
dem  Mais)  hervorgerufenen  Abortus  auch  ein  infektiöser  Abortus  vor, 
welcher  durch  bestimmte  Erreger  erzeugt  und  verschleppt  wird. 

Aetiologiscli  geklärt  sind  der  seuchenhafte  Abortus  des  Rindes  (Ver- 
kalben)  und  des  Pferdes  ( Verfohlen).  Die  Erreger  dieser  beiden  Infektions- 
krankheiten sind  verschieden.  In  welchem  Verhältnis  der  bei  den  übrigen 
Haustieren  vorkommende  Abortus  (Verlammen,  Verferkeln)  zu  dem 
seuchenhaften  Abortus  des  Rindes  und  Pferdes  steht,  ist  noch  nicht  ge- 
klärt. Nur  so  viel  steht  fest,  dass  bei  trächtigen  Schafen  und  Ziegen 
durch  künstliche  Uebertragung  des  Erregers  des  seuchenhaften  Abortus 
des  Rindes  gleichfalls  Abortus  hervorgerufen  werden  kann. 

Charakteristisch  für  den  seuchenhaften  Abortus  ist,  dass  er  ohne 
nachweisbare  äußere  Veranlassung  und  gewöhnlich  in  bestimmten  Perioden 
der  Trächtigkeit  eintritt.  Der  seuchenhafte  Abortus  stellt  sich  beim 
Rinde  am  häufigsten  im  3.  und  7.  Monat,  bei  der  Stute  im  4.  und  9.  Mo- 
nat und  beim  Schweine  in  der  10. — 12.  Woche  der  Trächtigkeit  ein. 
Der  seuchenhafte  Abortus  verläuft  ferner  in  der  Regel  ohne  auffällige 
Allgemeinerscheinungen.  Häufig  verzögert  sich  der  Abgang  der  Frucht- 
hüllen und  bleibt  ein  längere  Zeit  andauernder  Gebärmutterausfluss 
zurück. 


A.  Das  seuchenhafte  Verkalben  der  Kinder. 

Geschichtliches  über  ätiologische  Untersuchungen. 

Dass  es  sich  beim  seuchenhaften  Verkalben  der  Rinder  um  eine 
ansteckende  Krankheit  handelt,  ist  vom  sächsischen  Bezirkstierarzt 
Brauer,  später  von  Leiinert,  Trinchera  u.  a.  bewiesen  worden.  Das 
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Verdienst  aber,  den  Erreger  des  infektiösen  Abortus  des  Rindes  gefunden 
zu  haben,  gebührt  Bang,  der  gleichzeitig  die  Pathogenese  der  Krankheit 
klargestellt  hat.  Vor  Bang  hatte  bereits  Nocard  sich  mit  ätiologischen 
Untersuchungen  über  das  infektiöse  Verkalken  der  Kühe  beschäftigt. 
Er  fand  in  dem  zwischen  den  Eihüllen  und  der  Gebärmutterschleiinhaut 
befindlichen  Exsudat  Mikrokokken,  zu  zweien  und  in  kurzen  Ketten  un- 
geordnet, und  außerdem  plumpe  Stäbchen.  Nocard  ist  aber  der  Be- 
weis nicht  geglückt,  dass  diese  Mikroorganismen  zu  dem  seuehenhaften 
Verkalben  in  einer  Beziehung  stehen.  Bang  führt  die  abweichenden 
Befunde  Nocards  darauf  zurück,  dass  letzterem  kein  ganz  tadelloses, 
d.  h.  absolut  frisches  Untersuchungsmaterial  zur  Verfügung  stand. 

Erreger  des  seuehenhaften  Abortus  des  Rindes. 

Allgemeines  und  Morphologie. 


Als  Erreger  des  seuehenhaften  Abortus  des  Rindes  hat  Bang  einen 
Mikroorganismus  von  merkwürdigen  biologischen  Eigenschaften  nach- 
gewiesen. Bang  fiel  in  Deckglasausstrichpräpäraten  aus  dem  gelblichen 
Exsudate  zwischen  Gebärmutterschleimhaut  und  Frucht  das  Vorhandensein 

sehr  kleiner  Bakterien 
auf,  die  anscheinend  in 
Reinkultur  zugegen  wa- 
ren. Die  Bakterien 
waren  in  sehr  bedeu- 
tender Menge  vorhanden. 
Viele  Exemplare  lagen 
frei.  Am  auffälligsten 
aber  waren  große  Hau- 
fen von  dicht  zusam- 
menliegenden Bak- 
terien. Die  genauere 
Untersuchung  ergab, 
dass  diese  Haufen  in 
Zellen  eingeschlos- 
sen  waren,  deren  Leib 
sie  oft  in  hohem  Grade 
ausgedehnt  hatten.  Bis- 
weilen war  der  Zell- 
körper recht  undeutlich ; 
in  der  Regel  jedoch 
konnte  man  außerhalb 
des  Haufens  Teile  des 
Zellkörpers,  oft  auch  den 
Zellkern  nachweisen.  In 

den  dichten  Haufen  sahen  die  Bakterien  meist  wie  Kokken  aus.  Die 
freiliegenden  Bakterien  waren  zum  Teil  länglich  und  wurden  ursprüng- 
lich als  kurze  ovale  Gebilde  aufgefasst.  Genauere  Untersuchungen  bei 
Anwendung  starker  Vergrößerungen  zeigten  jedocli  deutlich,  dass  es 
sich  um  einen  Bacillus  handelt,  dessen  Körper  ein  bis  zwei,  seltener 
drei  rundliche  oder  längliche  Körner  enthält,  welche  die  Farbe  am 
leichtesten  aufnehmen  Fig.  1 und  2). 

Die  Länge  der  Bazillen  wechselt.  Die  größeren  sind  ungefähr  so  lang 


Fig.  1.  Uterusexsudat  von  der  Kuh  mit  Abortus- 
bazillen,  die  zum  Teil  intracellulär,  zum  Teil  extra- 
cellulär  liegen  (Bang;.  Vergrößerung  öOOfach. 


wie  Tuberkelbazillen. 


Die  Körner  liegen  oft  an  den  Enden  des  Bacillus. 
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Färbbarkeit. 

Die  Bazillen  färben  sich  mit  den  gewöhnlichen  Anilinfarben,  nicht 
aber  nach  Gram. 


Beweglichkeit. 

Die  Bazillen  sind  unbeweglich. 


Kultur.  Verhältnis  des  Erregers  zum  Sauerstoff. 


Die  Züchtung  gelang  leicht  in  Trennungskulturen  in  mit  Serum- 
agargelatine gefüllten  Reagenzgläschen  bei  Brutwärme.  Bang  hebt 
hervor,  dass  der  Serumagar,  welcher  seinerzeit  von  Stribolt  eingeführt 
worden  ist,  für  die  Untersuchung  von  anaeroben  Bakterien  sehr  vorteil- 
haft ist.  Nach  Schmelzung  der  Agargelatine  (Fleischwasserpepton  mit 
3/4  % Agar  und  5 % Ge- 
latine) wird  die  Flüssig- 
keit bis  auf  etwa  45°  C 
abgekühlt  und  hierauf 
mit  etwa  der  halben 
Menge  flüssigen  sterilen 
Serums  gemischt.  Dann 
macht  man  die  Aussaat 
in  das  erste  Reagenzglas 
und  stellt  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  durch 
Uebergießen  einiger 
Tropfen  in  das  zweite 
Glas,  von  diesem  in  das 
dritte  u.  s.  f.  verschie- 
dene Verdünnungen  her. 

Die  Gläser  werden  sofort 
unter  dem  Wasserstrahle 
abgekühlt  und  erstarrt. 

Die  angegebene  Mi- 
schung von  Serum  und 
Gelatineagar  bleibt  sehr  Fig.  2.  Abortusbazillen  des  Rindes  aus  einer  Serum- 
schön  durchsichtig  und  bouillonkultur  (Bang).  Vergrößerung  lOOOfach. 


gestattet  die  genaue  Be- 
obachtung der  sich  isoliert  entwickelnden  Keime  sowie  nach  Entleerung 
des  Glases  die  weitere  Züchtung  der  einzelnen  Kolonieen.  Auch  für  die 
Anlegung  von  Stichkulturen  mittelst  einer  Glasnadel  eignet  sich  die 
erstarrte  Mischung  sehr  gut. 

In  dem  Serumagar  wächst  der  Erreger  des  seuchenhaften  Verwerfens 
der  Kühe  in  Form  sehr  kleiner  Kolonieen,  die  nur  in  einer  be- 
stimmten Zone  der  Kulturgläser  auftreten.  Diese  Zone  liegt 
etwa  0,5  cm  unter  der  Oberfläche  des  Nährsubstrates  und  hat 
die  Breite  von  1 — 1,5  cm  (Fig.  3).  Weder  oberhalb  noch  unterhalb 
dieser  Zone  entwickeln  sich  die  Kolonieen  des  Erregers  des  Seuchen* 
haften  Verwerfens.  Es  handelt  sich  somit  nicht  um  ein  im  gewöhnlichen 
Sinne  aerobes  Bakterium,  welche  ja  bis  an  die  Oberfläche  des  Nährsub- 
strates hätte  Vordringen  müssen,  noch  weniger  aber  um  eine  anaerobe 
Form,  die  bis  an  den  Boden  des  Glases  hätte  gedeihen  müssen.  Die 
untere  Grenze  der  Kulturzone  liegt  dort,  wo  sich  die  obere  Grenze  des 
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Wachstums  eines  streng  anaeroben  Bakteriums  (wie  z.  B.  des  Nekrose- 
bacillus) befindet. 

Bang  versuchte  das  Uterinexsudat  auch  auf  andere  Nährsubstrate 
und  unter  anderen  Bedingungen  auszusäen.  Auf  Gelatineagar  kam  kein 
Wachstum  zustande.  In  Bouillon  mit  Glycerin  (5#)  gelang  es,  ein 
jedoch  sehr  kümmerliches  — Wachstum  zu  erhalten.  Es  entwickelte 
sich  nach  etwa  14  Tagen  ein  sehr  spärlicher,  feiner  Bodensatz,  welcher 
einige  kleine  weißliche  Körner  enthielt.  Die  Körner  stellten  Kolonieen 


Fig.  3.  Kultur  von  Abortusbazillen  des 
Kindes  in  Serumagar  unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  Bang). 


Fig.  4.  Kultur  von  Abortusbazillen  des 
Rindes  in  Serumagar  unter  einem  Bruck 
von  5 Atmosphären  (Bang). 


der  Abortusbazillen  vor.  Auch  in  reinem  flüssigem  Serum  wächst  der 
Bacillus  nur  spärlich,  leichter  dagegen  in  einer  Mischung  von  Serum  und 
Glycerinbouillon  (1  : 2). 

Ueber  die  Beziehungen  des  Abortusbacillus  zum  Sauerstoff 
hat  Bang  interessante  Versuche  angestellt.  Wie  zu  erwarten  war,  gelang 
es  nicht,  den  Bacillus  zu  züchten,  wenn  man  den  Sauerstoff’  durch  alka- 
lische Pyrogallollösung  entfernte.  Stribolt  glückte  es  dagegen,  die 
Wachstumsverhältnisse  der  Bazillen  dadurch  zu  verändern,  dass  er  die 
oberhalb  des  Agarserums  stehende  atmosphärische  Luft  so  gut  wie 
möglich  durch  Sauerstoff  ersetzte.  Er  säte  die  Bazillen  in  flüssiges 
Agarserum,  welches  er  dann  in  kleine  viereckige  Flaschen  (Nielsens 
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Kulturflaschen)  ausgoss,  wo  es  an  der  einen  Wand  eine  dünne  Schicht 
bildete.  Hierauf  leitete  er  Sauerstoff  in  die  Flasche  und  verschloss  den 
Hals  mittelst  geschmolzenen  Paraffins.  Es  wuchsen  jetzt  die  Bazillen  sehr 
lebhaft  in  der  dünnen  Schicht  von  Agarserum  sowie  an  deren  Oberfläche. 

Stribolt  ist  es  ferner  gelungen,  in  Glycerinbouillonserum  das  Wachs- 
tum der  Bazillen  bedeutend  zu  verstärken,  indem  er  Sauerstoff  reichlich 
durch  die  Flüssigkeit  streichen  ließ,  und  dann  den  Flaschenhals  mit 
Paraffin  verschloss.  Unter  diesen  Verhältnissen  bildete  sich  eine  diffuse 
Trübung  und  ein  reichlicher,  feiner  Bodensatz  von  Abortusbazillen. 

Der  Zusatz  von  4 — h%  Kohlensäure  zu  dem  Sauerstoff  änderte  an 
dem  Resultat  der  SxRiBOLTSchen  Versuche  nichts.  Hiernach  kann  die 
in  der  atmosphärischen  Luft  enthaltene  Kohlensäure  es  nicht  sein,  die 
das  Wachstum  der  Abortusbazillen  an  der  Oberfläche  und  in  der  obersten 
Schicht  des  Agarserums  verhindert.  Die  Entfernung  der  Kohlensäure 
aus  der  atmosphärischen  Luft  — durch  Natronlauge  — hatte  auch  keinen 
Einfluss  auf  das  Wachstum  der  Bazillen. 

Aus  den  STRiBOLrschen  Versuchen  muss  geschlossen  werden,  dass 
die  Abortusbazillen  zwar  die  Gegenwart  von  Sauerstoff  in 
einer  Konzentration  von  21^  — wie  in  der  atmosphärischen 
Luft  — nicht  ertragen  konnten,  dass  aber  auf  der  anderen 
Seite  die  Gegenwart  einer  sehr  sauerstoffreichen  Luft  einen 
das  Wachstum  fördernden  Einfluss  auf  die  Bazillen  ausübte. 

Bang  hat  nun  weiter  festgestellt,  dass  es  für  die  Abortus- 
bazillen in  ihrem  Verhältnis  zum  Sauerstoff  zwei  Optima 
giebt  und  zwar  erstens  das  zuerst  gefundene,  welches  einer  Sauer- 
stoffspannung im  Nährboden  entspricht,  die  geringer  ist  als  die- 
jenige der  atmosphärischen  Luft,  und  zweitens  die  Gegenwart  einer 
sehr  hohen  Sauerstoffspannung  im  Nährboden,  die  jedoch  etwas 
unter  100^  liegt.  Zwischen  diesen  beiden  Optima  giebt  es  eine  inter- 
mediäre Zone,  in  welcher  die  Abortusbazillen  schlecht  oder  gar  nicht 
gedeihen.  Wenn  man  nämlich  die  über  dem  Agarserum  in  einem 
Reagenzglase  stehende  atmosphärische  Luft  durch  Sauerstoff  verdrängt, 
indem  man  denselben  mittels  eines  feinen  Glasrohres  durch  den  Watte- 
pfropf in  das  Kulturgefäß  einleitet  und  dann  mit  geschmolzenem  Paraffin 
verschließt,  dann  nimmt  die  Wachstumszone  folgendes  Aussehen  an:  Un- 
mittelbar unter  der  Oberfläche  liegt  eine  Schicht,  in  der  man  mit  bloßem 
Auge  keine  oder  äußerst  wenig  Kolonieen  entdeckt.  Dann  folgt  mit 
scharfer  Grenze  nach  oben  hin  eine  Schicht,  welche  eine  gesättigt  weiß- 
graue Farbe  angenommen  hat,  weil  sie  von  sehr  zahlreichen  und  ver- 
hältnismäßig großen  Kolonieen  erfüllt  ist.  Nach  unten  hin  wird  diese 
Zone  allmählich  heller,  weil  die  Kolonieen  weniger  gedrängt  liegen  und 
auch  etwas  kleiner  werden.  Und  nun  folgt  eine  ziemlich  breite  Schicht, 
in  der  man  mit  bloßem  Auge  nur  wenige  Kolonieen  entdeckt.  Hierauf 
kommt  wieder  plötzlich  eine  nach  oben  scharf  begrenzte  Schicht  mit 
dicht  gedrängten  und  mittelgroßen  Kolonieen,  das  untere  Optimum.  Auch 
diese  Wachstumszone  verliert  sich  stufenweise  nach  unten,  wo  alles 
Wachstum  aufhört. 

Wenn  die  über  dem  Nährsuhstrat  stehende  Luft  stark  verdünnt  wird, 
erreicht  die  Wachstumszone  der  Bazillen  die  Oberfläche.  Wenn  die 
Verdünnung  bis  2 Zoll  Quecksilberdruck  getrieben  wurde , hörte  alles 
Wachstum  auf. 

Bang  verweist  hei  dieser  Gelegenheit  auf  Analogieen  bei  höheren 
Pflanzen.  Wieler  fand  z.  B.,  dass  eine  Beschleunigung  des  Wachstums 
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mehrerer  Pflanzen  eintrat,  wenn  sie  unter  Glasglocken  gebracht  wurden, 
welche  mit  verdünnter  Luft  gefüllt  waren,  und  er  stellte  hei  einer  ge- 
wissen Luft  Verdünnung  ein  Optimum  des  Wachstums  fest. 


Vorkommen  des  Erregers. 

Bang  hat  den  Abortusbacillus  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen 
seucheuhaften  Verwerfens  bei  Kühen  nachweisen  können.  Er  fand  die 
Abortusbazillen  stets  in  dem  Uterinexsudat,  einigemale  auch  im 
Fötus,  einmal  im  Dünndarminhalt  in  Reinkultur,  in  einem  anderen 
Falle  im  Blute,  im  gleichen  Falle  auch  in  der  Medulla  oblongata  und 
in  dem  Inhalte  des  Labmagens  sowie  des  Darmes.  Endlich  hat  Bang  die 
Bazillen  auch  im  Uterus  von  Kühen  nachgewiesen,  welche  abge- 
storbene und  mumifizierte  Früchte  (Steinfrüchte)  enthielten. 
Ein  Fall  ist  besonders  bemerkenswert.  Am  15.  Februar  1897  obduzierte 
Stk i bo lt  eine  über  2 Jahre  alte  Färse,  welche  am  19.  März  1896  den 
Stier  angenommen  hatte.  Anfang  September  bot  sie  auf  der  Wiese  die 
Erscheinungen  des  sich  nähernden  Verwerfens  dar,  die  jedoch  wieder 
zurücktraten.  Bei  der  Sektion  der  im  übrigen  ganz  gesunden  Färse 
fand  Stribolt  einen  mumiflzierten  Fötus  in  der  Gebärmutter  und  in 
dem  gelbbraunen  zähen  Exsudat  in  der  Gebärmutter  Abortusbazillen,  die 
auch  noch  züchtbar  waren.  Hieraus  geht  die  große  Lebenszähigkeit 
der  Abortusbazillen  im  Tierkörper  hervor.  Bang  hat  wiederholt 
festgestellt,  dass  die  Abortusbazillen  wenigstens  5 — 9 Monate  in  dem 
Uterus  geblieben  waren  und  noch  lebensfähig  sich  erhalten  hatten.  Dies 
würde  auch  erklären,  warum  eine  Kuh,  die  einmal  verworfen  liat,  wieder- 
holt verwirft. 


Pathogenität. 

Die  Pathogenität  der  Abortusbazillen  hat  Bang  durch  gelungene 
Infektionsversuche  bei  Kühen  gezeigt.  Er  impfte  zwei  Kühe  in  die 
Scheide  und  erzielte  Abortus  mit  Gegenwart  von  Abortusbazillen  in  dem 
Exsudat  des  Uterus.  Bei  einer  dritten  Kuh  trat  dasselbe  ein. 

Auch  bei  Schafen  konnte  durch  Einbringung  der  Abortusbazillen  in 
die  Scheide  und  in  die  Blutbahn  Abortus  hervorgerufen  werden.  Endlich 
gelang  der  Versuch  auch  bei  einer  Stute. 


Uebertragung  der  Krankheit. 

Die  Uebertragung  der  Krankheit  erfolgt  von  Tier  zu  Tier  durch  die 
mit  dem  Ausfluss  aus  den  Geschlechtsteilen  ausgeschiedenen  Erreger, 
ferner  durch  die  infizierte  Streu  und  durch  infizierte  Geräte  sowie  durch 
Geburtshelfer,  die  ihre  Hände  nicht  desinfiziert  haben,  hauptsächlich  aber, 
wie  Bang  nachgewiesen  hat,  durch  den  Sprung  von  Stieren,  welche 
abortierende  Kühe  gedeckt  haben.  Die  Bullen  zeigen  dabei  selbst  keine 
Erscheinung  einer  Erkrankung  der  Geschlechtsteile.  Endlich  soll  nach 
Bang  auch  eine  Uebertragung  der  Krankheit  durch  infiziertes  Futter 
möglich  sein. 

Pathogenese  vom  ätiologischen  Standpunkte. 

Bei  Tieren,  welche  infolge  seucheuhaften  Verwerfens  verkalben,  findet 
man  eine  ödematöse  Durchtränkung  des  Bindegewebes  zwischen  Chorion 
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und  Allantois,  ferner  schwieriges  Abgehen  der  Nachgeburt  und  schleimig- 
eitrige Ausflüsse  nach  der  Geburt. 

Von  hohem  Interesse  ist  der  Befund,  welchen  Bang  hei  einer  Kuh 
festgestellt  hat,  welche  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome  des 
Verwerfens  geschlachtet  wurde.  Es  war  eine  fünfjährige  Kuh,  welche 
am  21.  Mai  den  Stier  empfangen  hatte  und  seit  dem  15.  Dezember  die 
ersten  Erscheinungen  des  Verwerfens  (Drängen)  gezeigt  hatte;  am 
19.  Dezember  wurde  das  Tier  geschlachtet.  Am  Uterus  wurde  folgender 
Befund  erhoben: 

Die  äußere  Seite  des  Uterus  war  normal,  das  Orificium  fest  geschlossen, 
der  Cervixkanal  von  dem  normalen  zähen  Schleim  gefüllt.  Nach  Desinfektion 
der  Serosa  durch  Brennen  wurde  ein  Schnitt  durch  die  Uteruswand  angelegt. 
Als  die  Schleimhaut  gespalten  worden  war,  zeigte  sich  zwischen  derselben  und 
dem  Ei  ein  reichliches  geruchloses  Exsudat,  einen  schmutzig-gelb- 
lichen, ziemlich  dünnen  Brei  von  schleimig-klumpiger  Beschaffenheit  bildend; 
an  einigen  Stellen,  an  denen  die  flüssigen  Bestandteile  abgeflossen  waren,  hatte 
das  Exsudat  einen  halbfesten  Charakter.  Die  Reaktion  war  alkalisch.  Beim 
Stehen  in  einem  Glase  trat  eine  Scheidung  in  zwei  Schichten  ein:  nach  oben 
ein  rötlichgelbes  trübes  Serum,  nach  unten  ein  dicker,  schmutzig  graugelber 
Bodensatz. 

Beim  Durchschneiden  des  Chorion  sah  man  unterhalb  desselben  eine  dünne 
klare,  scheinbar  gallertige  Substanz,  von  sehr  feinen  Häuten  durchzogen.  Die 
nähere  Untersuchung  ergab,  dass  es  sich  um  ödematöse  Durchtränkung  des 
feinen,  zwischen  Chorion  und  Allantois  liegenden  Bindegewebes  handelte.  Das 
Oedem  war  über  die  ganze  Frucht  verbreitet  und  bildete  eine  etwa  1,5  cm 
dicke  Schicht.  Die  Allantoisfliissigkeit  war  von  natürlichem  Aussehen,  dünn, 
gelblich,  nur  mit  ganz  feinen  Flocken  gemischt.  Auch  in  der  Amnionflüssigkeit 
wurde  nichts  Ungewöhnliches  bemerkt.  Der  Nabelstraug  war  durch  Oedem 
verdickt.  Die  Größe  und  Behaarung  des  Fötus  entsprach  einem  Alter  von 
7 Monaten.  Er  war  vollkommen  frisch  und  zeigte  auch  bei  der  Sektion  keine 
auffallenden  Veränderungen;  nur  fand  sich  in  dem  Herzbeutel  etwas  rötliches 
Serum,  und  die  Darmschleimhaut  war  vielleicht  etwas  rötlicher  als  gewöhnlich, 
die  Milz  in  sehr  geringem  Grade  geschwollen,  das  Blut  flüssig. 

Nach  diesem,  durch  ähnliche  bestätigten  Befunde  handelt  es  sich  beim 
seuchenhaften  Verkalken  der  Kühe  um  spezifischen  Katarrh  der 
Gebär  mutt  er  Schleimhaut,  welcher  zur  Lockerung  der  Verbindung 
der  Eihüllen  mit  der  Gebärmutter  und  auf  diese  Weise,  was  die  Regel 
bildet,  zur  Ausstoßung  oder  zur  Mumifikation  der  Frucht  führt. 


Epidemiologie. 

Der  seuchenhafte  Abortus  bei  den  Kühen  war  eine  der  gefürektetsten 
Krankheiten  in  Zuchtbeständen,  weil  sie  den  gesamten  Zuchtbetrieb  in 
Frage  stellte.  Viele  Züchter  haben  wertvolle  Zuchtbestände  zur  Mast 
bestimmen  müssen,  weil  eine  rentable  Zucht  infolge  des  seuchenhaften 
Abortus  unmöglich  gemacht  wurde.  Es  steht  fest,  dass  Kühe,  welche 
infolge  Infektion  mit  dem  Keime  des  seuchenhaften  Abortus  verkalbt 
haben,  während  der  nächsten  und,  wenn  es  gelingt,  sie  wieder  trächtig 
zu  machen,  auch  während  der  übernächsten  Trächtigkeitsperiode  wieder 
abortieren.  Es  gehört  aber  zu  den  Ausnahmen,  dass  eine  Kuh  später 
noch  verkalbt.  Somit  hört  das  Verkalken  in  einem  seuchenhaften  Be- 
stände in  der  Regel  nach  einigen  Jahren  von  selbst  auf,  wenn  nicht 
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fortwährend  neue  Kühe  eingeführt  werden.  Wenn  letzteres  unterbleibt, 
verkalben  in  verseuchten  Beständen  in  der  Kegel  nur  noch  die  Primi- 
parae, seltener  diejenigen  Tiere,  welche  zum  zweiten  Male  kalben  und 
nur  ausnahmsweise  Kühe,  welche  zum  dritten  oder  späteren  Male  nach 
dem  ersten  infektiösen  Abortus  wieder  trächtig  geworden  sind. 


Bakteriologische  Diagnose  und  Differentialdiagnose, 


Die  bakteriologische  Diagnose 


des  seuchenhaften  Yerkalbens  wird 
nach  Untersuchung  des  auf  den  Fruchthüllen  lagernden  Exsudates  ge- 
stellt. Entscheidend  sind  der  Befund  von  Haufen  kleinster,  nur  teil- 
weise sich  färbender  und  intracellulär  gelagerter  Bakterien,  ferner  das 
charakteristische  Wachstum  in  Serumagar.  In  Fällen,  in  welchen  vor- 
geschrittene Fäulnis  die  bakteriologische  Diagnose  erschwert,  würde 
eine  intravaginale  Infektion  bei  trächtigen  Schafen  oder  Ziegen  die 
Entscheidung  ermöglichen,  ob  seuchenhafter  Abortus  vorliegt  oder  nicht. 
Die  infizierten  Tiere  abortieren  in  der  Kegel  9—21  Tage  nach  der  Ein- 
bringung des  infektiösen  Materiales  in  die  Scheide. 


Therapie  und  Prophylaxe, 

Die  Behandlung  des  infektiösen  Yerkalbens  besteht  in  der  gründ- 
lichen Desinfektion  der  Kühe  nach  dem  Abortus  vermittelst  0,5  proz. 
Lysollösung  bis  zum  Verschwinden  jeglichen  Ausflusses,  in  der  unschäd- 
lichen Beseitigung  der  abortierten  Früchte  samt  den  Hüllen,  in  der 
sorgfältigen  Desinfektion  des  Standplatzes  und  in  der  Desinfektion  des 
Penis  und  der  Vorhaut  der  Bullen  in  verseuchten  Beständen  vor  und 
nach  jedem  Sprunge  vermittelst  0,5  proz.  Lysollösung. 

Durch  diese  Behandlung  ist  es  Bang  und  Osteiitag  gelungen,  die 
Krankheit,  die  früher  für  unheilbar  galt  und  ganze  Zuchten  vernichtete, 
wirksam  zu  bekämpfen. 

Bang  ist  neuerdings  der  Meinung,  dass  auch  durch  Fütterung  eine 
Uebertragung  möglich  sei;  hieraus  würde  sich  ergeben,  dass  Weiden, 
auf  denen  Kühe  abortiert  haben,  längere  Zeit  zu  meiden  wären,  wenn 
nicht  eine  Desinfektion  der  Abortusstelle  möglich  ist. 

Aus  unerklärten  Gründen  hört  bisweilen  der  Abortus  in  den  ver- 
seuchten Beständen  vorübergehend  ganz  auf.  Auf  diese  Thatsache  ist 
es  wohl  zurückzuführen,  dass  man  geglaubt  hat,  durch  subkutane  Karbol- 
injektionen  — 0,5 proz.  Karbolwasser  nach  Brauer  — die  Krankheit 
bekämpfen  zu  können.  Denn  gelegentlich  wurden  hiermit  Erfolge  er- 
zielt, in  der  Mehrzahl  der  Fälle  dagegen  nicht. 


Immunität, 

Aus  den  bereits  unter  Epidemiologie«  angeführten  thatsächlichen 
Feststellungen  über  den  Verlauf  des  seuchenhaften  Verkalbens  in  einem 
verseuchten  Bestände  geht  hervor,  dass  nach  ein-  oder  mehrmaligem 
Verkalben  Immunität  bei  den  betreffenden  Kühen  eintritt.  Bang  ist  mit 
Versuchen  darüber  beschäftigt,  eine  künstliche  Immunität  durch  Einver- 
leibung abgeschwächter  Erreger  zu  schaffen.  Diese  Versuche  sind 
indessen  noch  nicht  abgeschlossen. 
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B.  Seuchenhafter  Abortus  der  Stuten. 

Morphologie,  Färbbarkeit  und  Züchtung  des  Erregers, 

Als  im  Jahre  1899  und  1900  in  mehreren  norddeutschen  Gestüten  das 
Verfolilen  unter  den  Mutterstuten  seuchenhaft  auftrat,  erhielt  Ostertag 
Gelegenheit,  eine  größere  Anzahl  abortierter  Fohlen  samt  den  Frachthüllen 
zu  untersuchen.  Das  Resultat  dieser  Untersuchungen  überraschte  dadurch, 
dass  — entgegen  der  Erwartung  — die  von  Bang  beim  seuchenhaften 
Verkalben  des  Rindes  gefundenen  Abortushazillen  nicht  nachgewiesen  wer- 
den konnten.  Diese  Bazillen  fehlten  sowohl  in  den  Ausstrichpräparaten,  als 
auch  in  den  nach  den  Angaben  Bangs  in  Serumagar  angelegten  Kulturen. 
Es  sind  mehrere  hundert  Kulturen  in  Serumagar  aus  insgesamt  12  abor- 
tierten Früchten  angelegt  worden.  In  keinem  einzigen  dieser  Röhrchen 
sind  aber  Kolonieen  aufgegangen,  deren  Wachstum  sich  auf  die  für  die 
Entwicklung  der  BANGsehen  Abortushazillen  charakteristische  Nährhoden- 
grenze beschränkte,  dagegen  ließen  sich  in  den  subchorialen  Oedem,  im 
Herzblut,  in  der  Brusthöhlenflüssigkeit  und  im  Mageninhalt  solcher  Föten, 
welche  tot  geboren  worden  waren,  kurze  Streptokokken  nachweisen, 
welche  unbeweglich  sind  und  sich  nach  Gram  entfärben.  Sie  sind  sehr 
schwer  züchtbar.  Die  Kultur  gelingt  am  besten  in  Serumbouillon,  in 
dem  Transsudat  aus  der  Brusthöhle  der  Abortusfolilen  und  auf  Serum- 
agar. In  Serumbouillon  und  im  Transsudate  erzeugen  die  Streptokokken 
nach  zweitägigem  Wachstum  eine  gleichmäßige  Trübung,  um  sich  nach 
weiteren  2 Tagen  zu  Boden  zu  senken.  Auf  Serumagar  wachsen  sie 
in  Form  eines  zarten,  kaum  mit  bloßem  Auge  wahrnehmbaren  Belages, 
im  Serumagar  als  schwacher,  von  der  Oberfläche  bis  zum  Boden  des 
Kulturröhrchens  reichender  Faden.  In  Gelatine  und  Milch  kein  Wachs- 
tum. In  Fleischwasserpeptonbouillon,  ohne  Zusatz  von  Blutserum,  nur 
ein  mäßiges  Wachstum,  zuerst  diffus  wie  in  Serumbouillon,  später  am 
Boden.  Die  Kulturen  akklimatisieren  sich  an  den  künstlichen  Nährboden 
nicht,  sondern  werden  mit  jeder  Generation  schwerer  überimpfbar.  Von 
der  vierten  und  fünften  Generation  ab  müssen  große  Mengen  der  alten 
Kultur  zur  Ueberimpfung  verwandt  werden,  um  eine  neue  Generation 
zu  erzielen. 

Diese  Streptokokken  fanden  sich  im  subchorialem  Oedem,  im  Herz- 
blut, in  der  Brusthöhlenflüssigkeit  und  im  Mageninhalt  der  untersuchten 
Fohlen  7 mal  in  Reinkultur,  in  den  übrigen  Fällen  vermischt  mit  anderen 
Bakterien,  welche  Zersetzungen  tierischer  Teile  zu  begleiten  pflegen.  In 
dem  Belage  der  Chorionoberfläche  waren  ebenso  wie  in  den  Frucht- 
wasserresten stets  Bakteriengemische  zugegen,  deren  Gegenwart  durch 
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Oster  tag, 


die  unter  gewöhnlichen  Umständen  unvermeidliche  Beschmutzung  der 
Eihiiute  während  des  Gebäraktes  zu  erklären  war.  In  den  Chorion- 
belägen Helen  aber  schon  in  den  Ausstrichpräparaten  Kokken  auf, 

Exemplaren 
rem  Verhalten 

gegenüber  Farbstoffen  mit  den  in  anderen  Teilen  Vorgefundenen  Kokken 
übereinstimmten.  Mittels  des  Trennungsverfahrens  gelang  es,  die  hier 
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welche  im  Protoplasma  von  Epithelien  zu  zwei  und  mehr 
eingeschlossen  waren  und  in  ihrer  Form  sowie  in  ihre 


in  Frage  stehenden  Kokken  auch  aus  dem  Chorionbelage  zu  isolieren. 


Pathogenität. 

Dass  die  geschilderten  kurzen  Streptokokken  die  Erreger  des  scuchcn- 
liaften  Verfohleus  sind,  hat  Ostertag  durch  Infektionsversuche  bei  zwei 
trächtigen  Stuten  bewiesen.  Eine  derselben  wurde  intravenös,  die  andere 
vaginal  mit  Bouillonkulturen  der  Streptokokken  infiziert.  Die  erstere 
abortierte  nach  20  Tagen,  die  zweite  trug  regelrecht  aus,  brachte  aber  ein 
sehr  schwaches  Fohlen  zur  Welt.  Bei  beiden  Fohlen  wurden  die  zur 
Infektion  verwendeten  Kokken  auf  der  Lederhaut,  bei  dem  totgeborenen 
Fohlen  der  ersten  Stute  auch  im  Herzblut  nachgewiesen.  Die  Strepto- 
kokken sind  ebensowenig  wie  das  Ausgangsmaterial  für  Mäuse,  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  pathogen. 


Resistenz. 

Die  Streptokokken  des  seuchenhaften  Verfohleus  werden  durch 
1 promill.  Sublimatlösung  momentan,  durch  1 2 proz.  Karbol-,  Kreolin- 
und  Lysollösung  in  1 Minute  getötet.  Desgleichen  vernichtet  sie  Aus- 
trocknen, während  Fäulnis  ihre  Lebens-  und  Ansteckungsfähigkeit  nicht 
zerstört. 

Natürliche  Uebertragung. 

Die  natürliche  Uebertragung  erfolgt  wie  beim  seuchenhaften  Ver- 
kalben  der  Kühe  mittelbar  durch  Streu,  Geräte,  Stroh  und  unmittelbar 
durch  den  Geschlechtsakt. 


Inkubationsstadium. 


In  dem  bereits  angeführten  Versuche  trat  das  Verfehlen  zwanzig 
Tage  nach  der  intravenösen  Einverleibung  des  Ansteckungsstoffes  ein. 
Bei  einer  weiteren  Stute,  welcher  von  Ostertag  ein  Stückchen  Chorion 
eines  zu  früh  und  tot  geborenen  Fohlens  in  die  Vagina  gebracht  worden 
war,  erfolgte  schon  nach  acht  Tagen  die  Ausstoßung  einer  toten  Frucht. 
Somit  kann  sich  nach  diesen  beiden  Versuchen  der  Abortus  bereits  acht 
bis  zwanzig  Tage  nach  künstlicher  Ansteckung  einstellen.  Aus  dem 
regelmäßigen  Auftreten  des  seuchenhaften  Aborts  in  bestimmten  Mo- 
naten der  Trächtigkeit  und  der  Thatsache,  dass  die  Ansteckung  der 
Stuten  sehr  häutig  durch  den  Deckakt  geschieht,  muss  gefolgert  werden, 
dass  das  Inkubationsstadium  bei  natürlicher  Ansteckung  erheblich 


länger  ist. 


Vorkommen  des  Erregers  im  Tierkörper. 


Die  bereits  erwähnte  Stute,  welche  zwanzig  Tage  nach  der  intra- 
venösen Infektion  mit  Abortuskokken  verfohlt  hatte,  ist  unmittelbar  nach 
dem  Akte  des  Verfohlens  getötet  und  bakteriologisch  untersucht  worden. 
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Hierbei  wurden  die  injizierten  Streptokokken  lediglich  auf  der  Gebär- 
mntterschleiinkaut  nachgewiesen.  Auf  dieser  fand  sich  eine  dünne 
Schicht  eines  grauroten,  trüben,  geruchlosen  und  dickflüssigen  Belages, 
in  welchem  die  Streptokokken  im  Bereiche  der  Gebärmutterhörner  in 
Beinkultur  zugegen  waren.  Alle  übrigen  Organe  waren  unverändert  und 
auch  bakterienfrei. 

Ausscheidung  des  Erregers  aus  dem  Tierkörper. 

Die  Ausscheidung  der  Abortusstreptokokken  der  Pferde  findet  wie 
die  der  Erreger  des  seuckenhaften  Verkalbens  durch  die  abortierten 
Früchte  und  den  Ausfluss  statt,  welcher  sich  an  den  Abortus  gewöhn- 
lich anschließt. 

Pathogenese  vom  ätiologische  Standpunkte. 

Die  Sektion  der  mehrfach  genannten  Versuchsstute  im  unmittelbaren 
Anschluß  an  den  Akt  des  Verfohlens  lieferte  den  Beweis,  dass  sich 
die  Entwicklung  des  Krankheitsprozesses  beim  s euchenhaften  Verfohlen 
ebenso  abspielt  wie  es  Bang  für  das  seuchenhafte  Verkalben  geschildert 
hat.  Die  Streptokokken  des  Verfohlens  dringen  bei  der  natürlichen 
vaginalen  Ansteckung  durch  den  Gebärmuttermund  in  die  Gebärmutter 
und  erzeugen  einen  chronischen  Katarrh,  der  zur  Lockerung  und  Lö- 
sung der  Verbindung  der  Eihüllen  mit  der  Gebärmutterschleimhaut 
führt.  Die  Folge  dieser  Trennung  des  natürlichen  Zusammenhangs  sind 
Tod  der  Frucht  und  vorzeitige  Ausstoßung  derselben  aus  der  Gebär- 
mutter. 

Epidemiologie. 

In  epidemiologischer  Hinsicht  ist  die  Feststellung  des  Oberlandstall- 
meisters v.  Lehndorff  von  Interesse,  dass  Stuten,  welche  frühestens 
sechs  Wochen  nach  dem  Ablauf  der  normalen  Tragezeit  wieder  gedeckt 
werden,  der  Kegel  nach  zum  zweiten  Male  nicht  verfohlen.  In  T.  wur- 
den versuchshalber  von  60  Stuten,  welche  im  Jahre  1899  verfohlt  hatten, 
15  Stück  sechs  Wochen  nach  dem  Verfohlen,  45  andere  sechs  Wochen 
nach  dem  Ablauf  der  normalen  Tragezeit  wieder  gedeckt.  Von  den 
ersteren  15  verfohlten  fünf  zum  zweiten  Male,  von  den  letzteren  45  nur 
drei.  Diese  Versuche  berechtigen  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Abortus- 
kokken , welche  etwa  trotz  vorgenommener  Gebärmutterausspülungen 
in  der  nichtträchtigen  Gebärmutter  noch  in  lebensfähigem  Zustande 
Zurückbleiben,  nach  wenigen  Monaten  von  selbst  zu  Grunde  gehen. 

Ob  beim  seuchenhaften  Verfohlen  wie  beim  seuckenhaften  Verkalben 
eine  Immunität  e intritt,  steht  noch  nicht  fest. 

Bakteriologische  Diagnose  und  Differentialdiagnose. 

Die  Streptokokken  des  seuchenhaften  Verfohlens  haben  außer  der 
teilweisen  Lagerung  im  Protoplasma  von  Zellen  keine  charakteristische 
Eigenschaft.  Deshalb  ist  zur  Entscheidung,  ob  seuchenhafter  Abortus 
in  einem  Bestand  vorliegt,  in  der  Kegel  die  künstliche  Uebertragung  von 
verdächtigen  Chorionteilen  in  die  Vagina  einer  geringwertigen  Mutter- 
stute aus  seuchefreiem  Bestand  erforderlich. 
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Ostertag, 


Verhältnis  des  seuchenhaften  Verfohlens  zum  seuchenhaften 

Verkalben, 


Um  das  Verhältnis  des  seuchenhaften  Verfohlens  zum  seuchenhaften 
Verkalben  festzustellen,  wurden  auf  Veranlassung  von  Ostertag  in  die 
Scheiden  von  10  Kühen  und  2 Ziegen  Eihautteile  von  zu  früh  und 
tot  geborenen  Fohlen  eingebracht.  Bei  keinem  dieser  Tiere  trat  Abortus 
ein,  während  das  gleiche  Material  bei  einer  trächtigen  Stute  nach  acht 


Tagen 


Verfohlen  zur  Folge  hatte.  Mithin  dürfte  erwiesen  sein,  dass 


der  Ansteckungsstoff  des  seuchenhaften  Verfohlens  mit  demjenigen  des 
seuchenhaften  Verkalbens  nicht  identisch  ist. 


Therapie  und  Prophylaxe. 

Die  Stuten,  welche  den  Erreger  des  seuchenhaften  Verfohlens  mit- 
genommen haben,  scheiden  denselben  bei  dem  Akte  des  Verfohlens  und 
nach  dem  Verfohlen  aus  den  Geschlechtsteilen  aus  und  können  auf 
diese  Weise  zu  einer  Verschleppung  des  seuchenhaften  Verfohlens  Ver- 
anlassung geben.  Die  erste  Aufgabe  bei  der  Bekämpfung  des  seuchen- 
haften Verfohlens  muss  deshalb  die  unschädliche  Beseitigung  der 
abortierten  Früchte  samt  Eihüllen  sein.  Diese  sind  nach  Ueber- 
giessen  mit  Sublimatwasser  1 : 1000)  einen  Meter  tief  zu  vergraben. 
Gleichzeitig  hat  eine  gründliche  Desinfektion  des  Standplatzes 
und  der  Jaucheri nnen  mit  demselben  Desinfektionsmittel  stattzufinden. 
Die  Streu  der  Stände  ist  mit  den  abortierten  Früchten  zu  vergraben. 
Hat  das  Verfohlen  auf  der  Weide  stattgefunden,  so  empfiehlt  es  sich, 
die  betreffende  Koppel  mindestens  drei  Monate  lang  nicht  mit 
trächtigen  Stuten  zu  beweiden.  Denn  die  Abortuskokken  gehen 
in  Kulturen  nach  Verlauf  von  4 — 8 Wochen  zu  Grunde.  Widerstands- 
fähigere Dauerformen  werden  von  den  Abortuskokken  nicht  gebildet 
Die  Wärter,  welche  bei  einem  Falle 
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einem  Falle  von  seuchenhaftem  Verfohlen 
Hilfe  geleistet  und  die  unschädliche  Beseitigung  der  verworfenen  Früchte 
und  der  Streu  besorgt  haben,  haben  nach  Beendigung  dieser  Arbeiten 
Hände  und  Stiefel  nach 

de  s- 


grunüiicner  iteinigung  mittels  neue  ; 
mit  Sublimatwasser  in  der  angegebenen  Konzentration  zu 


falls 

infizier  eil. 

Zur  Vernichtung  des  in  der  Gebärmutter  der  Stuten  vorhandenen 
Ansteckungsstoffes  sind  die  Stuten  unmittelbar  nach  dem  Ver- 
fohlen bis  zum  Verschluss  des  Muttermundes  und  zum 
Verschwinden  jeglichen  Ausflusses  aus  den  Geschlechtsteilen 
täglich  zweimal  mit  lauwarmem  12proz.  Eysolwasser  mit 
Ililfe  eines  Irrigators  auszuspülen.  Mit  den  ersten  Ausspülungen 
ist  ein  Abwaschen  der  Scham  und  ihrer  Umgebung  mit  Lysolwasser  in 
derselben  Stärke  zu  verbinden. 

Bis  zur  Beendigung  der  Ausspülungen  sind  die  Stuten,  welche  ver- 
fohlt  haben,  zu  isolieren  und  durch  einen  besonderen  Wärter,  der  mit 
den  übrigen  Stuten  nicht  in  Berührung  kommen  darf,  zu  pflegen.  Das 
Putzzeug  der  Stuten  und  die  übrigen  Geräte,  welche  in  ihrem  Stande 
Verwendung  gefunden  haben,  dürfen  bei  anderen  Stuten  nicht  verwendet 
werden.  Nach  Beendigung  der  Ausspülungen  sind  Putzlappen,  Kar- 
tätschen und  Besen  zu  verbrennen,  die  Striegel,  Gabeln  und  Eimer 
dagegen  durch  geeignete  Behandlung  mit  5proz.  Lysolwasser  zu  des- 
infizieren. Nach  Beendigung  der  Ausspülungen  ist  nochmals  eine  Des- 
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infektion  des  Standplatzes  mit  Sublimatwasser  nach  sorgfältiger  Reinigung 
desselben  vorzunehmen. 

Was  die  Wiederbedeckung  von  Stuten,  welche  verfohlt  haben, 
anbelangt,  so  ist  nach  den  bereits  angeführten  Beobachtungen  v.  Lehn- 
dorffs zur  Vermeidung  eines  wiederholten  Verfohlens  zu  empfehlen, 
die  Stuten  erst  sechs  Wochen  nach  Ablauf  der  normalen 
Tragezeit  von  neuem  decken  zu  lassen. 

Eine  zweite  wichtige  Aufgabe  bei  der  Bekämpfung  des  seuchenhaften 
Verfohlens  ist  die  Desinfektion  der  Hengste,  welche  Stuten,  die 
verfohlt  haben,  decken.  Wenn  die  in  den  Geschlechtsteilen  der  Stuten 
befindlichen  Erreger  des  seuchenhaften  Verfohlens  durch  die  vorgenom- 
menen Ausspülungen  nicht  völlig  zerstört  wurden,  so  besteht  die  Möglich- 
keit einer  Uebertragung  des  Ansteckungsstoffes  durch  den  Deckhengst 
auf  andere  Stuten.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  ebenso  wie  bei  dem 
seuchenhaften  Verkalben  der  Kühe,  bei  welchem  es  feststeht,  dass 
es  in  weitaus  den  meisten  Fällen  durch  den  Deckakt  verbreitet  wird. 
Es  ist  notwendig,  die  Rute  und  Vorhaut  des  Hengstes,  welcher  eine 
Abortusstute  beschält  hat,  nach  dem  Beschälakte  mit  lauwarmem  l/2  proz. 
Lysolwasser  gründlich  zu  desinfizieren.  Da  die  Untersuchungen  von 
Ostertag  gezeigt  haben,  dass  infizierte  Stuten  auch  anscheinend  normal 
abfohlen  können,  so  empfiehlt  es  sich  ferner,  während  des  Herr- 
schens  des  seuchenhaften  Abortus  die  Hengste  ganz  allge- 
mein nach  jedem  Sprunge  in  der  bezeichneten  Weise  zu  des- 
infizieren. Außerdem  dürfte  diese  Maßregel  auch,  wie  dies  bereits 
Matthias  vorschlug,  in  seuchefreien  Zeiten  nach  jeder  Deckung 
einer  fremden  Stute  durchzuführen  sein,  um  die  Einschleppung  des 
seuchenhaften  Verfohlens  in  die  Gestüte  zu  verhüten. 

Von  präventiven  Waschungen  und  Ausspülungen  der  Geschlechtsteile 
der  trächtigen  Stuten  nach  dem  Ausbruch  des  seuchenhaften  Verfohlens 
ist  Abstand  zu  nehmen,  weil  die  iu  die  Gebärmutter  eingedrungenen 
Abortuskokken  hierdurch  nicht  zerstört  werden,  und  andererseits  die 
Gefahr  besteht,  dass  bei  nicht  ganz  zweckmäßiger  Ausführung  der 
Waschungen  und  Ausspülungen  die  Krankheit  von  infizierten  auf  noch 
nicht  infizierte  Stuten  übertragen  wird. 

Litteratur. 

Ostertag,  Zur  Aetiologie  der  Lähme  und  des  seuchenhaften  Abortus  des 
Pferdes.  Monatsh.  f.  prakt.  Tierheilk.,  Bd.  12,  S.  386 — 408. 


XXV. 

Der  ansteckende  Scheidenkatarrk  der  Rinder. 

Von 

Prof.  Dr.  Ostertag 

in  Berlin. 


Mit  1 farbigen  Figur  im  Text. 


Wesen,  Inkubationsstadium,  klinische  Erscheinungen 
und  Verlauf  der  Krankheit. 

Der  ansteckende  Scheidenkatarrh  der  Kinder  ist  durch  seinen  chro- 
nischen, auf  die  Dauer  von  Monaten  sich  erstreckenden  Verlauf  und 
seine  schwere  Heilbarkeit  ausgezeichnet.  Die  ersten  Erscheinungen  des 


Katarrhs  vermögen  sich  schon 


wenige 


Tage  nach  Aufnahme  des  An- 


steckungsstotfes  auszubilden.  Wenn  gesunden  weiblichen  Kindern  Schei- 
denausfluss erkrankter  T iere  in  die  Scheide  gebracht  wird,  so  beobachtet 
man  bereits  nach  Verlauf  von  2 bis  3 Tagen  die  Symptome  des  begin- 
nenden Katarrhs.  Diese  Symptome  wechseln.  Als  erste  Erscheinungen 
des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  zeigen  sich  nach  den  Untersuchungen 
von  Zschokke,  Ostertag,  Kaebiger  u.  a.  Schwellung  der  Scham, 
Rötung,  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  Schleimhaut  der  Scheide 
und  ein  schleimig-eitriger  Belag  auf  der  Scheidenschleimhaut.  Nach 
1 bis  2 Tagen  heben  sich  von  der  gleichmäßig  geröteten  und  geschwol- 
lenen und  in  Längsfalten  gelegten  Scheidenschleimhaut  Hervorragungen 
ab,  welche  in  letzterer  und  zwar  in  der  Schleimhaut  des  Scheidenvor- 
hofes ihren  Sitz  haben.  Diese  Hervorragungen  haben  die  Form  von 
Kugelabschnitten,  besitzen  die  Größe  eines  halben  Hirsekorns  bis  zu  der 
eines  halben  Hanfkorns,  sind  zuerst  dunkelrot,  dann  hellrot,  auf  der 
Oberfläche  glatt  und  von  derber  Konsistenz.  Die  Hervorragungen  finden 
sich  namentlich  in  den  beiden  Seitenflächen  der  Schleimhaut  des  Schei- 
denvorhofes und  in  der  Umgebung  des  Kitzlers.  Die  in  den  Seiten- 
flächen der  Schleimhaut  des  Scheidenvorhofes  belegenen  Knötchen  sind 
in  Gruppen  und  reihenförmig  angeordnet.  Die  Reihen  verlaufen  ziem- 
lich wagerecht  von  hinten  nach  vorn  und  beginnen  in  der  Entfernung 
einer  Fingerbreite  vor  dem  Scheideneingauge.  Um  die  Clitoris  herum 
sind  die  Knötchen  häufig  dicht  gedrängt;  außerdem  kann  im  oberen 
W inkel  des  Scheidenvorhofes  eine  einfache  Keihe  von  Knötchen  auf- 
treten.  Die  Knötchen  entstehen,  wie  durch  histologische  Untersuchungen 
von  Zschokke  und  Ostertag  festgestellt  wurde,  durch  Schwellung  der 
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normalen,  in  der  Schleimhaut  des  Scheidenvorhofes  gelegenen  Ly  mp  li- 
fo llikel.  Die  Knötchen  treten  namentlich  bei  jungen  weiblichen  Tieren 
stark  hervor,  während  sie  bei  älteren  Kühen  weniger  ausgeprägt  sein 
können.  Mit  dem  Auftreten  der  Lymphfollikelschwellung  im  Bereiche 
der  Schleimhaut  des  Scheidenvorhofes  zeigt  sich  ein  Ausfluss  aus  der 
Scham  und  infolgedessen  eine  Verklebung  der  am  unteren  Schamwinkel 
gelegenen  Haare,  sowie  eine  Beschmutzung  der  die  Scham  bedeckenden 
Partie  der  unteren  Schwanzfläche.  Der  Ausfluss  ist  geruchlos  und  zu- 
erst eitrig  oder 
schleimig  - eitrig 
und  sammelt  sich 
in  geringer  Menge 
im  untern  Scham- 
winkel sowie  in 
der  Umgebung 
der  Clitoris  an; 
er  trocknet  an 
den  Schamhaaren 
sowie  an  der  un- 
teren Schwanz- 
fläche zu  schmut- 
zigbraunen Kru- 
sten ein.  Die 
erkrankte  Schei- 
denschleimhaut 
blutet  leicht  auf 

Berührung 
(Zschokke).  In 
seltenen  Fällen 
schreitet  der  in- 
fektiöse Katarrh 
auch  auf  die 
Schleimhaut  der 
Gebärmutter 
über.  Das  Allge- 
meinbefinden der 
Tiere  ist  nicht 
auffällig  gestört, 
insbesondere  zei- 
gen die  Tiere 
kein  Fieber. 

Die  Schwel- 
lung der  Scham, 
die  gleichmäßige 

Rötung  und  Schwellung  der  Schleimhaut  der  Scheide,  die  dunkle  Röte  der 
Knötchen  in  der  Schleimhaut  des  Scheidenvorhofes,  der  eitrige  oder  schlei- 
mig-eitrige Ausfluss  und  die  Schmerzhaftigkeit  beim  Berühren  der  Scham 
können  3 — 4 Wochen  anhalten.  Nach  3 — 4 Wochen  nimmt  die  Scham 
wieder  ihre  gewöhnliche  Beschaffenheit  an;  ferner  blasst  die  Scheiden- 
schleimhaut ab  und  verliert  außerdem  die  gleichmäßige  Schwellung;  die  in 
der  Schleimhaut  des  Scheidenvorhofes  gelegenen  Hervorragungen  werden 
hellrot  bis  gelbrot  und  nehmen  etwas  an  Größe  ab.  Auch  die  Schmerz- 
haftigkeit beim  Berühren  der  Scham  wird  eine  geringere.  Der  Ausfluss 


Ansteckender  Scheidenkatarrh  des  Rindes,  Initialstadium. 
Schwellung  der  Scham,  der  Schleimhaut  des  Scheidenvorhofs 
und  der  hier  gelegenen  Lymphfollikel. 
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Ostertag, 


aus  der  Scheide  gestaltet  sich  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  ver- 
schieden. Er  kann  bei  einzelnen  Tieren  eine  rein  eitrige  Beschaffenheit 
Die  Schwellung  der  Lymphfollikel  und  die  Rötung  in  ihrer 


zeigen. 

unmittelbaren  Umgebung  sowie  der  Ausfluss 
bis  zu  3 Monaten  bestehen.  Zu  bemerken  ist, 
steckenden  Scheidenkatarrh  behafteten  Rinder 
dass  bei  denjenigen,  welche  trächtig  geworden 
nach  mehrmonatlicher  Trächtigkeit  eintritt. 


aus  der  Scham  können 
dass  die  mit  dem  an- 
schwer aufnehmen  und 
sind,  sehr  oft  Vcrkalben 


Aetiologie. 

Der  ansteckende  Scheidenkatarrh  wird  nach  den  Feststellungen  von 
Ostertag,  welche  von  Hecker,  Raebiger  u.  a.  bestätigt  wurden,  durch 
einen  Streptococcus  hervorgerufen.  Dieser  lässt  sicli  in  dem  eitrigen 
Scheidenausfluss  und  in  den  Schnittpräparaten  durch  die  erkrankten  Teile 
der  Scheide  nachweisen.  Die  Streptokokken  liegen  überwiegend  extra- 
cellular,  können  aber  vereinzelt  auch  im  Zellleibe  von  Eiterkörperchen 
zugegen  sein.  Die  Streptokokken  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs 
linden  sich  nur  im  pathologischen  Sekret  der  Scheide  und  beim  Ueber- 
greifen  des  Katarrhs  auf  die  Gebärmutter  auch  im  Gebärmutterausfluss, 
dagegen  nicht  im  Blute. 

o o 


Morphologie  des  Erregers. 

Nach  seiner  Form  gehört  der  Erreger  des  ansteckenden  Scheiden- 
katarrlis  zu  den  kurzen  Streptokokken.  Er  bildet  Ketten  vonö — 9 
Gliedern,  die  durch  eine  schwache,  nicht  färbbare  Iliille  zusammen- 
gehalten werden. 

Der  Streptococcus  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  ist  unbeweg- 
lich, vermag  aber  durch  seine  Wachstumsenergie  auch  in  das  Epithel 
und  in  den  Papillarkörper  der  Scheidenschleimhaut  einzudringen.  In 
Schnittpräparaten  lindet  er  sich  sowohl  zwischen  den  Epithelien  als  auch 
in  dem  Papillarkörper.  Diese  Fähigkeit  des  Erregers  des  ansteckenden 
Scheidenkatarrhs  der  Rinder,  in  das  Schleimhautgewebe  einzudringen, 
erklärt  die  Schwierigkeit  der  Behandlung  des  durch  diesen  Streptococcus 
bedingten  Katarrhs. 

Färbbarkeit. 

Die  Streptokokken  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  lassen  sich 
mit  den  basischen  Anilinfarben  leicht  färben.  Besonders  schöne  Bilder 
erzielt  man  durch  die  Färbung  des  Eiters  und  der  Schnittpräparate  mit 
Löfflers  Methylenblau.  Nach  Gram  werden  die  Streptokokken  des 
ansteckenden  Scheidenkatarrhs  entfärbt. 


Züchtung. 

Die  Züchtung  gelingt  ohne  Schwierigkeiten  auf  gewöhnlichem  und 
auf  Glycerinagar,  erstarrtem  Blutserum,  in  Gelatine  und  in  Bouillon. 
Blutserum  und  Gelatine  werden  nicht  verflüssigt.  Die  Bouillon  wird 
diffus  getrübt.  Auf  erstarrtem  Blutserum  ist  das  Wachstum  spärlich, 
in  flüssigem  findet  ein  solches  überhaupt  nicht  statt.  Als  Nährböden, 
auf  welchen  die  Kokken  sehr  üppig  gedeihen,  haben  sich  der  Glycerin- 
und  der  Urinagar  erwiesen.  Auf  sauren  Nährböden  lässt  sich  ein 
schwaches  Wachstum  konstatieren.  In  Bouillon  und  im  Kondeuswasser 
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der  schräg  erstarrten  Nährböden  bildet  der  Mikroorganismus  kurze  Ketten 
von  6 — 9 Gliedern.  Auf  den  geeigneten  Nährböden  tritt  Wachstum  so- 
wohl bei  Brutwärme  als  auch  bei  Zimmerwärme  ein.  Der  Streptococcus 
des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  bringt  Milch  nicht  zur  Gerinnung, 
erzeugt  weder  H2S  noch  Indol  noch  Gas  in  Traubenzuckerbouillon. 

Pathogenität. 

Auf  die  Versuchstiere  des  Laboratoriums,  Mäuse,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, Ratten  und  Tauben,  sind  die  Streptokolvken  des  anstecken- 
den Scheidenkatarrhs  nicht  übertragbar,  dagegen  lassen  sie  sich  leicht 
auf  die  Genitalien  weiblicher  Rinder  übertragen. 

Mit  den  Streptokokken  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  sind  von 
Ostertag  Ansteckungsversuche  bei  Rindern,  Schafen,  Ziegen,  Schweinen 
und  Pferden  angestellt  worden.  Die  Einbringung  von  Reinkulturen  der 
Streptokokken  in  die  Scheide  von  weiblichen  Rindern  erzeugt  einen 
chronischen  eitrigen  Katarrh  der  Scheide,  gleichwie  die  Einbringung  von 
eitrigem  Schleim  aus  der  Scheide  spontan  erkrankter  Tiere.  Bei  Schafen, 
Ziegen,  Schweinen  und  Pferden  dagegen  waren  alle  Uebertragungsver- 
suche  ebenso  erfolgslos  wie  die  Uebertragungen  auf  die  Genitalien  von 
weiblichen  Meerschweinchen  und  Kaninchen. 

Die  Unempfänglichkeit  der  Schafe,  Ziegen,  Schweine  und  Pferde  für 
den  ansteckenden  Scheidenkatarrh  wurde  auch  dadurch  nachgewiesen, 
dass  die  genannten  Tierarten  erfolglos  mit  Ausflussmaterial  von  spontan 
an  Scheidenkatarrh  erkrankten  Kühen  geimpft  wurden. 

In  dem  Ausfluss  von  künstlich  infizierten  Rindern  lassen  sich  die 
Streptokokken  zuerst  fast  in  Reinkultur,  im  weiteren  Verlaufe  der  künst- 
lich erzeugten  Krankheit  dagegen  in  Begleitung  derjenigen  Bakterien 
nachweisen,  welche  gewöhnlich  Bewohner  der  Scheide  sind. 

Begleitbakterien. 

Neben  den  Streptokokken  lassen  sich  in  dem  Ausfluss  von  Rindern 
mit  ansteckendem  Scheidenkatarrh  gewöhnlich  noch  Staphylococcus  pyo- 
genes aureus  und  Bacterium  coli  commune  nachweisen.  Die  Einführung 
von  Reinkulturen  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  des  Bacterium 
coli  commune,  welche  neben  den  geschilderten  Streptokokken  in  dem 
Scheidenausflusse  nachgewiesen  werden  konnten,  in  die  Scheiden  von 
je  zwei  Kühen  vermochte  den  Scheidenkatarrh  nicht  zu  erzeugen. 


Differentialdiagnose. 

Der  ansteckende  Scheidenkatarrh  ist  schon  mit  dem  Bläsc henaus- 
schlage verwechselt  worden.  Letzterer  unterscheidet  sich  von  dem 
ansteckenden  Scheidenkatarrh  durch  folgende  Merkmale.  Der  Bläschen- 
ausschlag ist  ein  akutes  und  gutartiges  Leiden.  Die  am  Bläschenaus- 
schlage  erkrankten  Rinder  genesen  nach  8 bis  14  Tagen,  spätestens  nach 
4 Wochen  ohne  jegliche  Behandlung.  Ferner  bilden  sich  bei  Bläschen- 
ausschlag auf  der  Schleimhaut  der  Scham  und  der  Scheide  hirsekorn- 
bis  erbsengroße  Bläschen  oder  Blasen,  welche  mit  Eiter  gefüllt  sind, 
bald  platzen  und  oberflächliche  Geschwüre  in  der  Schleimhaut  hinter- 
lassen; mit  dem  Platzen  der  Bläschen  oder  Blasen  stellt  sich  ein  reich- 
licher eitriger  Ausfluss  ein,  nachdem  ein  schleimiger  Ausfluss  vorher- 
gegangen ist.  Die  Geschwüre  heilen  in  kurzer  Zeit  glatt  ab;  nur  bis- 
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Narben. 
Kinder  ist, 


Das  Allgemeinbefinden 


im 


Gegensatz 


zu 


der 

den 


an 

an 


weilen  hinterlassen  sie  weiße 
Bläschenausschlag  erkrankten 
ansteckendem  Scheidenkatarrk  leidenden  Tieren,  vorübergehend  gestört. 
Der  Bläschenausschlag  befällt  nicht  nur  die  weiblichen  sondern  aueli 
die  männlichen  Tiere.  Ferner  unterscheidet  sich  der  Bläschenausschlag 
von  dem  ansteckendem  Scheidenkatarrh  dadurch,  dass  der  erstere  nicht 
nur  bei  Rindern  vorkommt,  sondern  auch  bei  Pferden,  Schafen,  Ziegen 
und  Schweinen  auftritt 
nicht  bekannt. 


Endlich  ist  der  Erreger  des  Bläschenausschlags 


Natürliche  Uebertragung. 

Der  Ansteckungsstoff  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  zeichnet 
sich  durch  seine  außerordentlich  leichte  Uebertragbarkeit  aus.  Es  ist 
durch  Beobachtung  und  Versuch  erwiesen,  dass  der  ansteckende  Schei- 
denkatarrh  übertragen  wird  durch  Kontakt  kranker  Tiere  mit  gesunden, 
ferner  durch  Zwischenträger:  infizierte  Streu,  infizierte  Putzgeräte,  haupt- 
sächlich aber  durch  den  Geschlechtsakt.  Dabei  ist  hervorzuheben, 
dass  die  männlichen  Tiere  (Bullen)  die  Krankheit  zu  übertragen  ver- 
mögen, ohne  dass  sich  an  ihren  Geschlechtsteilen  Erscheinungen  eines 
Katarrhs  ausbilden.  Ein  Katarrh  ist  zwar  vereinzelt  bei  Bullen  in  ver- 
seuchten Beständen  gesehen  worden,  in  zahlreichen  anderen  Fällen  waren 
aber  die  Bullen,  nach  deren  Sprung  die  Krankheit  ausbrach,  nachweis- 
lich gesund  geblieben.  In  diesen  Fällen  muss  angenommen  werden, 
dass  der  Erreger  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  im  virulenten  Zu- 
stande sich  in  der  Vorhaut  und  auf  derselben  erhalten  hat. 


Resistenz  des  Erregers  gegenüber  Desinfizientien  und  Therapie. 

Die  Streptokokken  des  ansteckenden  Scheidenkatarrhs  der  Kinder 
werden  in  Reinkulturen  durch  0,5  prozentige  Höllensteinlösung,  2 pro- 
zentige  Milchsäurelösung  und  2,5  prozentige  Lysol-  oder  Kreolinlösung 
nach  einer  Minute  sicher  vernichtet.  Schnell  tötend  wirkt  auch  Sublimat 
in  der  Verdünnung  1 : 5000.  Tannin  in  einprozentiger  Lösung  hat  sich 
selbst  nach  20  Stunden  langer  Einwirkung  als  wirkungslos  erwiesen, 
desgleichen  0,5  prozentige  Kreolinlösung  und  einprozentige  Karbollösung. 
Essigsäure  Thonerde  in  der  oftizinellen  Stärke  hatte  nach  einstündiger 
Einwirkung  keinen  vernichtenden  Erfolg;  ebenso  verhielt  es  sicli  mit 
den  zusammenziehenden  Mitteln  mineralischer  Herkunft  in  den  gewöhn- 
lichen Konzentrationen:  Zinksulfat,  Kupfersulfat,  Eisensulfat  2,5  prozentig, 
Bleizucker  1 bis  5 prozentig.  0,5  prozentige  Lysollösung  zerstörte  die 
Streptokokken  nach  15  Minuten,  2,5  prozentige  Karbollösung  nach  einer 
Einwirkung  von  10  Minuten  Dauer  (Ostertag). 

Zur  Behandlung  empfiehlt  sich  die  Tamponade  der  Scheide  mit  Tam- 
pons, die  mit  einem  der  wirksamen  Mittel  getränkt  sind  (Raebiger). 
Sublimat  ist  nicht  zu  verwenden,  weil  Sublimat  für  das  Rind  auch  in 
kleinen  Mengen  giftig  ist  Idiosynkrasie  des  Rindes  gegen  Quecksilber- 
präparate). 

Raebiger  wies  nach,  dass  die  Streptokokken  des  ansteckenden 
Scheidenkatarrhs  unter  anderen  vernichtet  werden  durch  0,5  proz.  Ba- 
zillollösung,  2,5  proz.  Lysoformlösung  und  2,5  proz.  SeptoformlÖsung  in 
je  1 Minute,  sowie  durch  einpromillige  Ichtharganlösung  in  2 Minuten. 

Raebiger  hat  bei  den  praktischen  Versuchen  einer  Behandlung  des 
ansteckenden  Scheidenkatarrhs  insbesondere  die  Ichtharganlösung  be- 
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währt  gefunden  und  zwar  in  der  Form,  dass  die  Scheiden  der  Tiere 
täglich  dreimal  mit  einpromilliger  Lösung  ausgespült  und  hierauf  mit 
Wattebäuschen  tamponiert  wurden,  die  mit  der  gleichen  Lösung  getränkt 
worden  sind. 

Prophylaxe. 

Die  private  Prophylaxe  besteht  darin,  dass  Kühe  mit  verdächtigen 
Erscheinungen  in  Zuchtbestände  nicht  eingestellt  werden.  Gegen  die 
Verschleppung  des  Leidens  durch  Bullen,  welche  Kühe  aus  verschiedenen 
Beständen  bespringen,  ist  die  regelmäßige  Desinfektion  des  Gliedes  und 
der  Vorhaut  der  Bullen  vor  und  nach  dem  Sprunge  zu  empfehlen. 

Bekämpfung  der  Seuche  durch  veterinärpolizeiliche  Mafsregeln. 

Die  Kgl.  Preuß.  Technische  Deputation  für  das  Veterinärwesen  hat 
es  als  zweckmäßig  bezeichnet,  den  ansteckenden  Scheidenkatarrh  wegen 
seiner  großen  wirtschaftlichen  Bedeutung  durch  veterinärpolizeiliche 
Maßregeln  zu  bekämpfen.  In  erster  Linie  wurde  die  Anzeigepflicht 
empfohlen  und  die  Sperre  der  verseuchten  Zuchttiere  bis  zur  Heilung 
der  Krankheit  befürwortet;  der  Ausführung  der  Tiere  zwecks  Schlach- 
tung würde  kein  Hindernis  entgegenstehen. 
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Hühnerpest. 

Von 

Prof.  Dr.  Ostertag 

in  Berlin. 


Wesen. 


Die  Hühnerpest  ist  eine  Infektionskrankheit  des  Geflügels,  welche 
sich  durch  ihre  außerordentliche  Ansteekungsfähigkeit  und  rasch  töd- 
liche Wirkung  anszeichnet.  Die  Seuche  führt  in  wenigen  Tagen  zum 
Tode  und  kann  in  kurzer  Zeit  ganze  II ühnerbestände  hinwegraffen.  Sie 
äußert  sich  durch  Nachlassen  der  Munterkeit,  Sträuben  des  Gefieders, 


Schlafsucht  und  Lähmungserscheinungen;  der 


Tod 


tritt 


2 


gewöhnlich 


in 


bis  4 Tagen,  seltener  später  ein. 

Hei  der  Sektion  findet  man  Schleim  in  den  Nasenhöhlen  und  in  der 
Rachenhühle,  Trübung  der  Leber,  Blutungen  in  den  Schleimhäuten  der 
Verdauungs-  und  Luftwege  und  des  Eileiters,  in  der  Herzüberkleidung 
und  in  der  die  Leibeshöhle  auskleidenden  Haut.  Außerdem  können 
oberflächliche  Rötung  der  Dünndarmschleimhäut,  Trübung  des  Herzbeu- 
tels, Flüssigkeitsansammlungen  im  Herzbeutel  und  in  der  Bauchhöhle, 
Oedem  unter  der  Haut  des  Kopfes,  des  Halses  und  der  Brust  und  aus- 
nahmsweise auch  eine  Entzündung  der  Lungen  sowie  der  die  Leibes- 
höhle auskleidenden  Haut  bestehen.  Bei  weiblichen  Hühnern  findet  man 
häufig  in  der  Bauchhöhle  Eidotter  oder  eidotterähnliche  Massen,  welche 
nach  der  chemischen  Analyse  (Abderhalden)  als  Eidotter  angesehen 
werden  müssen  und  wahrscheinlich  aus  dem  Eileiter  oder  den  Dotter- 
follikeln stammen  (Ostertag  & Wolffhügel).  Diese  Masse  wird  nur 
hei  legereifen  Hennen,  niemals  hei  jungen  Hennen  oder  hei  Hähnen  ge- 
funden. Die  Flüssigkeit  kann  nicht  als  das  Produkt  einer  Bauchfellent- 
zündung hScHEURLEN  & Buhl)  aufgefasst  werden,  weil  das  Bauchfell  in 
den  fraglichen  Fällen  gewöhnlich  vollkommen  frei  von  entzündlichen 
Veränderungen  ist. 


Geschichte  der  Seuche. 

Die  Seuche  herrscht  nach  den  Angaben  von  Centanni  seit  ungefähr 
zehn  Jahren  in  Italien.  Der  am  meisten  heimgesuchte  Teil  ist  die  obere 
Hälfte  der  Halbinsel,  wo  die  Krankheit  beständig  verbreitete  Herde  zeigt 
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und  häufiger  eine  fast  allgemeine  Ausdehnung  erlangt,  ln  den  Jahren 
1898—99  hat  die  Seuche  in  ganz  Piemont  und  der  Lombardei  geherrscht. 
Ferner  ist  eine  schwere  Epizootie  in  den  Provinzen  Parma  und  Reggio- 
Emilia  aufgetreten.  Von  Italien  wurde  die  Seuche  nach  Tirol  und  auch 
nach  Deutschland  eingeschleppt.  Eine  größere  Verbreitung  erlangte  die 
Seuche  in  Deutschland  durch  Verschleppung  von  der  Braunschweiger 
Geflügelausstellung  aus  (Braunschweiger  Geflügelseuche). 


AnsteckungsstofL 

Wesen.  Der  Ansteckungsstoff  der  Hühnerpest  gehört  zu 
den  filtrierbaren  Virus.  Lode  & Gruber  haben  nachgewiesen,  dass 
der  Ansteckungsstoff  das  Berkefeld-Filter  zu  passieren  vermag,  und  diese 
Feststellungen  sind  von  den  übrigen  Untersuchern,  namentlich  von  Cen- 
tanni sowie  von  Ostertag  & Wolffhügel  bestätigt  worden. 

Der  Ansteckungsstoff  der  Hühnerpest  findet  sich  im  Blute,  im  Nasen- 
schleim und  Kot.  Lode  & Gruber  ermittelten  den  Ansteckungsstofif 
auch  in  der  Galle  der  erkrankten  Tiere.  Im  Kot  ist  der  Ansteckungs- 
stoff besonders  in  den  subakut  verlaufenden  Fällen  zugegen.  Centanni 
wies  nach,  dass  der  Ansteckungsstoff  der  Hühnerpest  auch  in  die  Eier 
übergeht.  Der  Ansteckungsstoff  lässt  sich  auf  empfängliche  Tiere  durch 
Fütterung  und  Impfung  übertragen. 

Die  Kultur  des  Ansteckungsstoffes  gelingt  auf  keine  Weise,  seihst 
nicht  in  Kollodiumsäckchen  (Lode  & Gruber,  Ostertag  & Wolff- 
hügel). 

Biologische  Eigenschaften  des  Ansteckungsstoffes. 

Lode  & Gruber  haben  festgestellt,  dass  der  Ansteckungsstoff  der 
Hühnerpest  durch  halbstündige  Erwärmung  auf  60°  C nicht  zerstört  wird, 
auch  bei  37°  auf  bewahrt  noch  nach  zehn  Tagen  tötet,  dagegen  schon 
durch  geringe  Fäulnis  unwirksam  gemacht  wird  und  dass  er  sich  im  nicht 
sezierten  Hühnerkörper  hei  Aufbewahrung  in  luftigen  kühlen  Räumen 
bis  zu  33  Tagen  wirksam  erhält.  Im  faulenden  Kote  geht  der  An- 
steckungsstoff schon  nach  wenigen  Tagen  zu  Grunde.  Trockene,  unter 
Ausschluss  von  Fäulnis  auf  bewahrte  Organstücke  töteten  in  den  Ver- 
suchen von  Lode  & Gruber  noch  nach  vier  Wochen.  Sublimat  1 : 1000 
vernichtete  den  Ansteckungsstoff  nach  30  Minuten,  Schwefelsäure  1 : 100, 
Kalilauge  2 : 100,  Chlorkalk  3 : 1000  nach  10  Minuten,  desgleichen  Er- 
hitzung auf  80°  nach  einer  halben  Stunde. 

Kieselgurfilter  lassen,  wie  Lode  & Gruber  zuerst  nachgewiesen 
haben,  den  Ansteckungsstoff  der  neuen  Seuche  passieren,  während  er 
von  dem  Porzellanfilter  zurückgehalten  wird. 

Centanni  wies  nach,  dass  das  Virus  sich  durch  Chamberland-  und 
Berkefeld-Filter  filtrieren  lässt,  und  dass  es  zerstört  wird  durch  einstiin- 
dige  Erhitzung  auf  64  und  74°  C,  durch  Austrocknung  nach  20  Tagen, 
durch  Fäulnis  nach  3 Tagen,  durch  Sublimat  1 : 1000,  Karbol  5 : 100 
und  Salicylsäure  in  gesättigter  Lösung.  Dagegen  erhielt  sich  der  An- 
steckungsstoff wirksam  in  Glycerin  30  Tage  und  in  zugeschmolzenen 
Röhrchen  3 Monate. 

Maggiora  & Valenti  haben  ermittelt,  dass  der  Ansteckungsstoff 
durch  Erhitzung  auf  65°  C nach  5 Minuten  Dauer,  durch  Einwirkung 
von  40proz.  Kalkmilch,  einpromilligem  Sublimat,  5proz.  Salzsäure  sowie 
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von  öpromilliger  Laplacescher  Mischung  sofort  zerstört  wird.  Einge- 
trocknetes Blut  fanden  Maggiora  & Valenti  noch  nach  22  Tagen  wirk- 
sam, wenn  es  dunkel  aufbewahrt  wurde,  15  Tage  bei  zerstreutem  Licht 
und  40  Stunden  bei  Einwirkung  von  Tageslicht.  Maggiora  & Valenti 
wiesen  auch  nach,  dass  4 ccm  einer  Blutverdünnung  1 : 125000000  zur 
Tötung  eines  Huhnes  ausreichte. 

o 


Empfänglichkeit  des  Geflügels  und  anderer  Tiere 
für  die  Hühnerpest. 

Außer  auf  Hühner  konnte  Centanni  die  Seuche  übertragen  auf  Trut- 
hühner, Gänse,  Enten,  Perlhühner,  Sperlinge  und  Distelfinken.  2 Meer- 
schweinchen, 1 Ratte,  1 Hund  und  1 Fuchs  widerstanden  den  Ansteckungs- 
versuchen. Bei  Kaninchen  war  der  Impferfolg  unsicher.  Erwachsene 
Tauben  wurden  wiederholt  ohne  Erfolg  geimpft;  dagegen  erkrankten 
4 junge  Tauben  nach  der  Impfung  unter  den  Erscheinungen  des  Laby- 
rinth sch  windels. 

Nach  Maggiora  & Valenti  starben  Sperlinge,  Stare,  Distelfinken, 
Eulen  und  Falken  sowohl  nach  subkutaner  Impfung,  als  nach  Verfttt- 
terung  von  Fleisch  erkrankter  Tiere.  6 Kaninchen,  5 Meerschweinchen, 
2 Mäuse  und  mehrere  Ratten  hingegen  widerstanden  den  Ansteckungs- 
versuchen. 

In  den  Versuchen  von  Lode  & Grub  er  konnten  Meerschweinchen 
nicht  angesteckt  werden.  Bei  Mäusen,  Kaninchen  und  Tauben  waren 
die  Uebertragungsergebnisse  schwankend. 

Lode  & Gruber  tödlich  infiziert  werden. 

Greve  konnte  die  Seuche  auf  eine  Bantahenne,  nicht  aber  auf  Tauben 
und  Mäuse  übertragen. 

Scheurlen  & Buhl  vermochten  die  Seuche  lediglich  auf  Hühner, 
nicht  dagegen  auf  Mäuse,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Tauben  und 
Enten  zu  übertragen. 

Ostertag  & Wolffhügel  konnten  Hühner,  Gänse  und  Truthühner, 
dagegen  nicht  Enten,  Schwanengänse  und  ältere  Tauben,  Mäuse,  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  mit  dem  Ansteckungsstoff  der  Hühnerpest 
infizieren. 


Einige  Tauben  konnten  von 


Unterscheidung  der  Hühnerpest  von  der 

Geflügelcholera. 


Die  Hühnerpest  hat  mit  der  Geflügelcholera  das  seuchenhafte  Auf- 
treten. den  rasch  tödlichen  Verlauf,  das  Auftreten  von  Fieber,  Schwäche 
und  Schlafsucht  gemein.  Gewöhnlich  führt  aber  die  Geflügelcholera 
schneller  zum  Tode  als  die  neue  Seuche:  die  Tiere  sterben  an  der  Ge- 
nacli  1 bis  3 tägigem  Kranksein,  nicht  selten  aber  auch 


fhigelcholera 


ganz  plötzlich. 

Die  Hühnerpest  ergreift  bei  natürlicher  Ansteckung  vom  Hausgeflügel 
ausschließlich  oder  vorwiegend  die  Hühner,  während  von  der  Geflügel- 
cholera auch  Gänse,  Enten,  Tauben,  Truthühner,  Pfauen  und  Fasanen 
befallen  werden  können. 

Ferner  ist  die  Geflügelcholera  durch  das  Auftreten  eines  Durchfalls 
während  des  Verlaufs  der  Krankheit  und  durch  dunkelrote  Färbung  des 
Darmes,  namentlich  des  Dünndarmes  (Darmentzündung)  nach  dem  Tode 
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gekennzeichnet.  Außer  der  Darmentzündung  können  eine  Entzündung 
der  Lungen  und  des  Herzbeutels  bestehen.  Ferner  finden  sich  im  Blute 
der  an  Geflügelcholera  erkrankten  Tiere  die  Geflügelcholerabakterien, 
welche  mikroskopisch  und  durch  Züchtung  unschwer  nachweisbar  sind. 
Endlich  lässt  sich  die  Geflügelcholera  leicht  auf  Tauben  übertragen, 
welche  binnen  12  bis  48  Stunden  mit  charakteristischem  Befund  an  der 
Impfstelle  (Nekrose)  und  Anwesenheit  zahlreicher  Bakterien  im  Blute 
zu  Grunde  gehen. 

Alle  diese  zuletzt  genannten  Merkmale  fehlen  der  neuen  Geflügel- 
seuche. 


Immunität  bei  der  Hühnerpest. 

Die  Krankheit  endet  bei  akutem  Seuchenverlauf  regelmäßig  tödlich. 
Bei  subakutem  Verlaufe  können  einige  Prozent  der  erkrankten  Tiere 
wieder  genesen.  Diese  Tiere  sind  für  spätere  Infektionen  auch  mit  sehr 
großen  Mengen  infektiösen  Materiales  nicht  mehr  empfänglich.  Durch- 
geseuchte  Tiere,  welche  in  der  Folge  wiederholt  mit  größeren  Mengen  in- 
fektiösen Blutes  nachgeimpft  wurden,  liefern  ein  Blutserum,  welches  in 
größerer  Menge  (1,0— 5,0  cm)  Hühner  gegen  die  tödliche  Infektion  mit 
Hühnerpest  schützt  (Ostertag  & Wolffhügel). 
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XXVII. 


Euterentzündungen  und  deren  Erreger.*) 

Von 

Prof.  Dr.  Th.  Kitt 

in  München. 


Mit  6 Figuren  im  Text. 


Die  Euter  entzünd  u n ge  n der  Haustiere  entstellen  durch  poly- 
bakterielle  Infektion,  welche  vorwegs  von  der  Mündung  der  Aus- 
lüh rungsgiinge,  von  den  Zitzen  der  Milchdrüse  her  (galaktifer,  galak- 
togen)  zu  erfolgen  pflegt;  einzelne  Erkrankungsformen  nehmen  von 
traumatischer  Läsion  der  Euterhaut,  Zitze  oder  des  Drüsenparenchyms 
Ursprung  oder  sind  hämatogenen  Charakters. 

Nach  klinisch  anatomischen  Merkmalen  teilt  man  die  Euterentzün- 
dungen am  besten  in  akute  und  chronische  ein;  die  Intensität  der 
Erkrankung,  die  Beschaffenheit  des  Eutersekretes,  die  lokalen  Residuen 
des  Krankheitsprozesses  und  seine  Folgen  für  den  Gesamtorganismus 
zeigen  mannigfache  Abstufungen  und  Verschiedenheiten.  Man  kann 
sowohl  als  Krankheitstypen  wie  auch  lediglich  als  Stadien  ein  und  der- 
selben Erkrankung  eine  katarrhalische,  parenchymatöse,  puru- 
lente, apostematöse,  sklerosierende,  ichoröse,  mortifizierende 
Mastitis  unterscheiden.  Solche  Unterschiede  und  graduellen  Be- 
sonderheiten sind  abhängig  teils  von  der  Art  und  dem  Patho- 
genitätsvermögen  des  Krankheitserregers,  teils  von  dem  Lakta- 
tionszustande der  Milchdrüse  und  der  natürlichen  Resistenz  der 
Tiergattung. 


Historisches. 

Die  Euterentzündungen  der  Kühe  sind  bei  ihrer  Häufigkeit  und  wegen 
ihrer  störenden  Nachteile  für  die  Milchnutzung  der  Gegenstand  vieler  tier- 
ärztlichen Untersuchungen,  literarischer  und  wissenschaftlicher  Bearbeitungen 
gewesen.  Eine  übersichtliche  Zusammenstellung  der  letzteren  gab  A.  Lucet 
1891,  S.  77 — 81).  Die  zu  Anfang  und  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  über 
die  Entstehungsursachen  der  Euterleiden  gehegten  Anschauungen  beschuldig- 
ten namentlich  ErkältungseinÜüsse,  Retention  der  Milch  und  traumatische  Be- 

*)  Anm.  der  Herausgeber.  Bei  der  großen  Bedeutung,  welche  die  Milch  als 
Nahrungsmittel  des  Menschen  besitzt,  haben  wir  Wert  darauf  gelegt,  die  verschie- 
denen bei  Mastitis  gefundenen  Bakterien,  wie  das  hier  von  Herrn  Prof.  Kitt  in 
kritischer  Weise  geschehen  ist,  zusammenfassend  beschrieben  zu  haben. 
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Schädigungen  des  Euters  als  Anlässe  oder  man  brachte  die  Euteraffektionen 
in  Verbindung  mit  dem  Geburts vorgange  und  Tragsackentziindungen  in  dem 
Sinne  metastasierender  Krankheiten.  In  den  siebziger  und  achtziger  Jahren 
begann  man  Vermutungen  auszusprechen  und  mit  Erfahrungen  zu  begründen, 
dass  die  Genese  der  Enterentzündungen  eine  kontagiöse,  bakterielle  sei;  der 
erste,  welcher  in  bestimmter  Weise  solche  Anschauung  vertrat,  experimentell 
bewies  und  an  der  Hand  anatomischer  Merkmale  weiter  belegte,  war  Ludwig 
Frarck  (1875).  Die  Begrenzung  und  Verbreitung  des  Entzündungsprozesses 
auf  die  einzelnen  anatomisch  getrennten  Euterabteilungen  betonend,  zeigte 
L.  Frarck,  dass  durch  Einspritzung  fauliger,  bakterienhaltiger  Flüssigkeiten, 
z.  B.  der  Nachgeburtsreste,  von  dem  Strichkanal  der  Zitzencisterne  aus  eine 
heftige  Mastitis  hervorgerufen  werden  könne  und  dass  in  gleicher  Weise  die 
Erkrankung  von  Tier  zu  Tier  übertragbar  sei. 

Rivolta  (1875),  Dieckerhoff  (1878),  Mollereau  & Nocard  (1884), 
Kitt  (1885),  Hess  & Bourgeaud  (1888),  Barg  (1889),  A.  Lucet  (1889), 
Guillebeau  (1890),  Zschokke  (1895),  C.  0.  Jerser  (1897),  u.  a.  erweiterten 
unsere  diesbezüglichen  Kenntnisse  in  umfangreichen  namentlich  bakteriologi- 
schen Studien,  welche  durch  neuzeitliche  Detailforschungen  (G.  Grörirg  1901, 
K.  Zobel  1902,  H.  Streit  1901)  noch  mannigfache  Ergänzung  fanden. 

Die  Kasuistik  der  genau  bakteriologisch  geprüften  Krankheitsfälle  ist 
eine  außerordentlich  große  (s.  Guillebeau  & Hess,  Lucet,  C.  0.  Jerser, 
Kitt). 

Die  Euterentzündungen  bei  der  Kuh. 

Erkrankungen  an  Euterentzünclung  treten  bei  der  Kuh  am  meisten 
in  den  ersten  Wochen  nach  dem  Geburtsakte  auf;  die  Drüse  ist  in 
ihrer  höchsten  Laktationsperiode  mehr  disponiert  als  später,  wenn  die 
Milchproduktion  sinkt,  es  können  aber  auch  trocken  stehende  Kühe  und 
Kälber  eine  Mastitis  bekommen  (Dieckerhoff,  1878).  Die  Erkrankungen 
erfolgen  spontan  und  sporadisch,  sowie  in  ko  nt  agiös  er  Ausbreitung. 
Das  Symptomenbild  ist  variabel;  die  akuten  setzen  meist  über  Nacht, 
bezw.  in  wenigen  Stunden  mit  erheblicher  derber  Schwellung  der  Drüse, 
starkem  kollateralem  Oedem,  überhaupt  mit  allen  Kardinalsymptomen 
der  Entzündung  ein,  die  chronischen  gehen  aus  ersteren  hervor  oder 
sind  von  vorneweg  schleichend,  durch  geringfügigere  Entzündungs- 
symptome gekennzeichnet.  Bei  den  akuten  ist  regelmäßig  eine  auf- 
fallende Veränderung  des  Sekretes  eines  der  Hauptmerkmale;  die 
Milch  erscheint  voll  Gerinnsel,  in  Molken  und  Kasein  geschieden, 
schmutziggrau  bis  gelb,  manchmal  blutig,  flockig.  Bei  den  chronischen 
Formen  kann  die  Milchveränderung  weniger  ausgebreitet  sein.  Es  kommt 
zur  Verringerung  oder  gänzlichem  Versiegen  der  Milchabsonderung.  Die 
Erkrankung  kommt  viertelweise  zur  Schau;  oft  ist  nur  ein  Viertel 
der  Drüse  erkrankt,  während  die  anderen  drei  Viertel  und  Striche  rela- 
tiv normale  Milch  geben,  oder  es  können  zwei,  drei  und  alle  Viertel- 
gleichzeitig oder  hintereinander  erkranken. 

Einzelheiten  über  die  Beschaffenheit  der  pathol.  Milch,  ihre  chemische 
Zusammensetzung  u.  s.  w.  s.  Guillebeau  & Hess,  1891. 

Die  Mastitiden  haben  jeweils  eine  schwere  Allgemeinerkrankung  im 
Gefolge,  z.  B.  hohes  Fieber,  Unvermögen  aufrechter  Stellung  des  Kör- 
pers, Lahmheit,  Abmagerung,  Affektionen  der  Gelenke.  In  solchen 
Fällen  toxischer  Allgemeininfektion  kann  ein  tödlicher  Ausgang  sich 
einstellen,  welche  Befürchtung  oft  Notschlachtungen  veranlasst.  Das 
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Fleisch  mastitiskranker  Kühe  kann  toxische  Eigenschaften  besitzen, 
ebenso  die  Milch. 

J.  F.  Lameris  & vax  Hassevelt  berichten,  dass  in  einem  Krankenhause 
Massen diarrhöen  auftraten,  welche  von  einer  streptokokkenhaltigen  Milch  lier- 
riihrten,  obgleich  die  Milch  gekocht  war.  Bei  Inspektion  der  Ställe  des 
Milchlieferanteil  ergab  sich,  dass  einige  Kühe  an  katarrhalischer  Strepto- 
kokkenmastitis erkrankt  waren  (Zeitschr.  f.  Fleisch-  n.  Milchhygiene,  1901, 
S.  114). 

Die  Euterentzündungen  können  in  10 — 30  Tagen  abheilen,  oder 
Wochen  und  Monate  lang  dauern,  mit  Agalaktie  oder  Euteratrophie, 
oder  Euternekrose  enden. 

Die  Erreger  der  Euterentzündungen  der  Kühe  sind  in  der  patho- 
logisch veränderten  Milch  meistens  in  förmlicher  Reinkultur 
zu  finden,  andererseits  liegen  oft  Mischinfektionen  vor;  man  kann 
diese  Mastitiserreger  der  Uebersiclit  halber  in  vier  Abteilungen  bringen: 
1.  Mastitis-Colibakterien,  2.  Mastitiskokken,  3.  Mastitis- 
Streptokokken,  4.  Heterogene  Bakterien,  welche  gelegentlich  auch 
Mastitis  erzeugen. 


Mastitis-Colibakterien, 


Am  häufigsten  trifft  man  bei  den  Euterentzündungen  der  Kühe  Bak- 
terien, welche  der  Colibakteriengruppe  sich  anreihen  lassen,  in  der 
pathologischen  Milch.  Es  sind,  wie  die  Untersuchungen  von  C.  0.  Jensen 
& H.  Streit  ergeben  haben,  teils  typische  Stämme  des  Bact.  coli 
commune,  teils  Varietäten,  welche  Zwischenformen  von  diesen  zur 
Gruppe  des  Bacillus  aerogenes  vorstellen. 

Sonderheiten  einzelner  Stämme  und  der  Umstand,  dass  die  ersten 
Forschungen  in  eine  Zeit  fielen , in  welcher  man  über  die  Variabilität 
und  pathogene  Vielseitigkeit  der  Colistämme  noch  nicht  genug  orientiert 
war,  brachten  es  mit  sich,  dass  die  Fundortsvarietäten  besondere 
Namen  erhielten. 

Die  von  mir  1884  85  in  5 Fällen,  dann  späterhin  noch  oftmals  ge- 
fundene und  durch  Impfungsversuche  als  gewöhnlichster  Mastitiserreger 
erkannte  Bakteriensorte  beschrieb  ich  als  Bact.  oder  Bacillus  phleg- 
masiae  uberis. 

Unter  86  Euterentzündungsfällen  konstatierte  Guillebeau  20mal 
einen  Stamm  in  drei  Varietäten,  welche  Bac.  Guillebeau  «,  b , c ge- 
tauft wurden. 

Unter  12  von  Lüget  gezüchteten  Mastitisbakterien  fanden  sich  11 
Stämme,  welche  mehr  oder  weniger  den  vorgenannten  Colistämmen 
glichen;  II.  Streit  gewann  solche  aus  9 Fällen. 


Die  allgemeinen  Charaktere  dieser  Gruppe  sind  folgende: 
Morphologie.  Die  Mastitis-Colibakterien,  welche  bei  einfacher 
Tinktion*;  gut  färbbar  sind,  aber  bei  GRAMScher  Methode  Entfärbung 
erleiden,  erscheinen  als  y3 — 3 u große  Zellen  von  rundlicher  bis  stäbchen- 
förmiger Gestalt.  Einzeln,  unregelmäßig  gehäuft,  oft  zu  zweien,  manch- 
mal zu  3 — 5 verbunden,  lagern  sie  in  den  Kaseingerinnseln  der  Exsudat- 
zellen, sparsamer  im  Serum  der  pathologischen  Milch;  ebenso  regellos 


*)  Die  Anwendung'  von  Fuchsin  in  2—5  proz.  Karboüösung  habe  ich  bei  dieser 
Gelegenheit  schon  1884/85  notiert  und  zweckmäßig  gefunden. 
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in  den  Kulturkolonieen.  Die  runden  Formen  sind  von  Kokken  und 
Diplokokken  nicht  zu  unterscheiden,  die  stäbchenförmigen  haben  eben- 
falls abgerundete  Enden,  Mittelformen  sind  oval.  In  den  Kulturen  trifft 
man  auch  fadenförmig  ausgewachsene,  bis  50«  lange,  ungliech  dicke 
Gestalten  in  geradem 
oder  geschwungenem 
Verlauf;  diese  Fäden 
sind  teils  gut  und  ho- 
mogen färbbar , teils 
nehmen  sie  die  Farbe 
nur  schwach  an  und 
weisen  dann  gelegent- 
lich einzelne  kugelige, 
stärker  gefärbte  Ele- 
mente auf.  Größe  und 
Form  wechselt  nach  dem 
Nährsubstrate  und  Alter 
der  Kultur,  so  dass  z.  B. 

Gelatine  in  Gelatinekul- 
turen oft  nur  runde  Ge- 
stalten, in  Kartoffelkul- 
turen nur  Stäbchenfor- 
men bei  ein  und  dem- 
selben Stamme  zu  sehen 

sind,  und  ergeben  sich  entsprechend  den  Absterbezuständen  der  Bak- 
terien in  älteren  Kulturen  die  bekannten  Abweichungen  des  Gequollen- 
seins, Verunstaltungen  und  ungleiche  Farbstoffimprägnierung.  Sporen- 
bildung wurde  nie  beobachtet. 


Fig.  1.  Bac.  phlegraasiae  uberis  (Agarkultur). 
1200  fache  Vergr. 


Fig.  3.  Bact.  phlegmasiae  uberis, 
zwei  Rasen  auf  der  Kartoffel. 


Das  Vorhandensein  einer  Kapsel  tritt  färberisch  nicht  hervor,  auch 
nicht  bei  intraperitonealer  Impfung  (Streit),  an  Photogrammen  ist 
gelegentlich  ein  Hot  sichtbar,  welcher  vielleicht  einer  zarten  Hülle  oder 
einem  Verquellungszustande  entspricht,  weil  die  Zellen  gleichmäßige 
Abstände  auf  weisen  (also  kaum  ein  Fehler  des  photogr.  Bildes  vor- 
liegen kann).  Es  giebt  unbewegliche,  mäßig  und  gut  bewegliche 
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Stämme  (Streit).  Unsere  Kulturstämme  von  Bact.  phlegmasiae  uberis 
zeigten  sich  nur  monotrich,  die  eine  polständige  Geißel  ist  bis  zu 
50  f.i  lang  in  welligem  Verlaufe  (W.  Ernst). 

Kultur.  Die  Mastitis-Colibakterien  wachsen  sehr  gut  bei  Zimmer- 
temperatur (15—20°,  manche  Stämme  auch  bei  10 — 12°),  üppig  bei 
Brutofenwär m e.  Streit  sah  bei  50 ° C in  den  ersten  24—36  Stunden 
kein  Wachstum,  dann  aber  in  Bouillon  Bodensatzbildung,  und  gediehen 
die  2 — 3 Tage  in  solcher  Wärme  gehaltenen  Kulturen  normal  weiter, 


Fig.  4.  Bac.  phlegmasiae  uberis.  Fig.  5.  Bac.  phlegmasiae  uberis. 

Gelatineplatte  gekerbte  Kolonieen).  Gelatineplatte  (runde  Kolonieen). 

wenn  man  sie  ins  Temperaturoptimum  zurückbrachte;  Erhitzung  der 
Kulturen  auf  65°  15 — 20  Minuten)  schädigte  die  Vegetationsfähigkeit. 

Auf  Kartoffeln  entstehen  bei  Zimmerwärme  in  1 — 3 Tagen  Rasen 
von  schmutzig  grauweißer  Farbe,  welche  später  ins  schmutzig  Gelbliche, 
Cremefarbige  oder  Bräunliche  nuanciert;  die  Kolonieen  sind  sehr  saftig, 
dickrahmig,  scharf  berandet,  glatt,  wie  Wachs,  in  der  Brütofenwärme 
rasch  sicli  ausbreitend.  Ein  paar  Wochen  stehengelassen,  können  sie 
gebirgsreliefähnlich , mehrere  Millimeter  prominent  und  von  Gasblasen 
aufgetrieben  werden. 

In  gewöhnlicher  Nährgelatine  lässt  die  Plattenaussaat  kreis- 
runde weißliche,  knorpelähnliche  Kolonieen  bald  fürs  bloße  Auge  sicht- 
bar werden,  die  oberflächlichen  vergrößern  -sich  schnell  zu  glatt 
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abgerundeten  oder  gekerbten  Tropfen  und  Belägen  von  Linsen-  bis 
Bolmengröße,  während  die  Kolonieen  der  Tiefe  nur  hirse-  bis  hanfkorn- 
klein bleiben.  Die  weiße  Farbe  ist  leicht  transparent  (wie  Oblaten  oder 
Knorpel)  und  manchmal  irisierend.  Auf  schräger  Gelatine  bildet 
sich  ein  gleichartiges  kameeähnliches  Reliefband  mit  welligen  Konturen, 
später  zu  rahmigem  dicken  Belag  über  die  ganze  Fläche  sich  ausbrei- 
tend. In  der  Stichkultur  treten  die  Kolonieen  entlang  des  Stiches 
und  über  die  Oberfläche  zusammen  (nagelförmig  mit  ge- 
kerbtem Rande);  in  kräftigem  Wachstum  erscheint  der 
Rasen  als  weißliche  glänzende  Masse.  Einzelne  Stämme 
indes  (Streit)  geben  nur  dünne,  irisierende  Beläge. 

Gasentwicklung  erfolgt  in  wechselndem  Maße;  bei 
manchen  Stämmen  sofort  in  den  ersten  Generationen  in 
zuckerhaltiger  und  Milchgelatine,  andere  Stämmen  wachsen 
jahrelang  ohne  Gasproduktion  (selbst  in  zuckerhaltiger  Ge- 
latine), und  fangen  später  an,  Gas  zu  produzieren,  oder 
bilden  bloß  auf  Kartoffeln  Gasblasen,  nicht  in  Gelatine  und 
nicht  in  Agar. 

Auf  Nähragar  wachsen  alle  Stämme  als  grauweiße  bis 
schmutziggelbliche,  schleimige,  saftige  Beläge,  ebenso  im 
Kondenswasser. 

Bouillonkulturen  erscheinen  nach  6 — 24  Stunden 
diffus  getrübt,  mehr  oder  weniger  lebhaft  Gas  produzierend, 
so  dass  teils  nur  beim  Schütteln  und  Beklopfen  des  Glases 
Gasbläschen  aufsteigen,  teils  stets  sofort  solche  empor- 
treten und  sich  an  der  Oberfläche  zu  einem  schaumigen 
Kranze  ansammeln;  nach  24  Stunden  pflegt  diese  Gas- 
produktion zu  verschwinden  (Streit).  Im  Verlaufe  dieser 
Gärung  wird  die  neutrale  Bouillon  sauer  und  bekommt  Fig.  6.  Bac. 
einen  süßlich  faden  Geruch,  die  Reaktion  wird  aber  später-  phlegm.  uberis. 
hin  (nach  5J/2  Tagen)  allmählich  in  stark  alkalische  ver-  Kolonieen  auf 
wandelt  (Ammoniak,  Würtz,  Streit).  (Einzelne  Stämme  sc  ie  em  gai* 
bilden  Ausnahmen , insofern  die  Bouillon  trotz  Trübung 
immer  neutral  und  ohne  Luftblasen  bleibt.) 

Bei  den  meisten  Stämmen  entsteht  auf  der  Bouillonoberfläche  ein 
dünnes,  trocknes,  grauweißes  irisierendes  Häutchen,  das  sich  beim  Schüt- 
teln in  Stücke  spaltet,  die  zu  Boden  sinken;  der  Bodensatz  ist  anfangs 
locker,  durch  Schütteln  zerteilbar,  später  klümprig  körnig  (Streit). 

In  lproz.  Peptonlösung  ohne  und  mit  Zucker  oder  Glycerin  ähnliches  Aus- 
sehen (Näheres  s.  Streit). 

In  frischer  (aseptisch  aufgefangener) , sowie  in  sterilisierter  Milch 
vermehren  sich  die  Mastitis-Colistämme  rapid,  so  dass  im  Brütofen  schon 
nach  6 Stunden,  bei  20°  nach  12  Stunden  die  ohne  Schütteln  einge- 
brachten  Keime  zu  großer  Menge  angewachsen  sind  und  bereits  Säuerung 
eingetreten  ist.  Gleichzeitig  tritt  flockige  Gerinnung  ein,  die  bald 
so  fein  ist,  dass  keine  Serumabscheidung  erkennbar  wird,  sondern  die 
Milch  äußerlich  wie  eine  im  Dampf  gekochte  sich  gleich  bleibt,  anderer- 
seits aber  mit  Trennung  der  Coagula  vom  Serum  einhergeht. 

Einzelne  Stämme  bilden  auch  in  der  Milch  Gas.  Das  Wachstum 
auf  genannten  Nährböden  vollzieht  sich  auch  anaerob.  Alle  Mastitis- 
Colibakterien,  welche  Streit  untersuchte,  zeigten  in  den  Kulturen  Indol 
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(Methode  Salkowski  & Kitasato),  einzelne  Stämme  Nitritbildung;  in 
Fleischbouillon  mit  freiem  Schwefel  wurde  stets  112S  produziert. 

Guillebeaus  Mastitis-Colibacillus  vergärt  energisch  Kohlehydrate 
und  Glycerin  zu  Aethylalkohol  unter  gleichzeitiger  Bildung  von 
Wasserstoff,  Essigsäure  und  Kohlensäure. 

Agglutination.  Versuche  über  Agglutination  sind  an  den  Mastitis- 
Colibakterien  durch  Streit  ausgeführt  worden,  wobei  nur  das  makroskopische 
Verhalten  Beachtung  fand.  Von  den  24 ständigen  Bouillonkulturen  der 
Mastitis-Colistämme  wurden  durch  gewöhnliches  Coliserum  (Ziege  gegen 
Bac.  coli  commune  immunisiert)  viele  stark  agglutiniert  (Sedimentierung  von 
Klumpen  unter  völliger  Klärung  der  Bouillon),  andere  Stämme  wurden  mittel- 
gut, andere  wieder  nur  sparsam  agglutiniert.  Immunserum  gegen  Mastitis- 
Colistämme  (durch  subkutane  Impfungen  bei  einer  Ziege  gewonnen)  agglu- 
tinierte  1 : 40)  zwar  Mastitisstämme  und  einen  gewöhnlichen  Colistamm  voll- 
kommen, andere  unvollkommen  oder  gar  nicht.  Typhusserum  agglutinierte 
spurenweise  oder  gar  nicht,  nur  zwei  Stämme  vollkommen. 


Mastitis-Streptokokken. 

Streptokokken  sind  ein  sehr  häufiger  Fund  in  der  Milch.  Wofern 
die  Milch  in  den  Gefäßen  einige  Zeit  gestanden  hat,  kann  es  sich  um 
zufällige  Beimengungen  nicht  pathogener,  saprophytischer 
Streptokokken  handeln,  welche  in  Kuhställen,  im  Dünger  und  Darminlialte 
weite  Verbreitung  haben  (Grönixg).  Wo  aber  Milch,  welche  soeben 
aus  dem  Euter  gemolken  wurde,  bereits  Streptokokken  enthält,  verkündet 
dies  das  Bestehen  einer  Euter-  oder  Zitzenaffektion,  welche  teils 
als  kaum  merkliches  katarrhalisches  Leiden,  teils  als  intensivere  chro- 
nische Entzündung  auftritt  und  zur  Agalaktie  zu  führen  pflegt;  die 
Streptokokken  müssen  dann  als  Krankheitserreger  gelten.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  der  Milch  aller  in  einem  Stalle  befindlicher 
Kühe,  unter  denen  einzelne  Mastitiserkrankungen  vorkamen,  ist  daher 
sehr  wertvoll  für  eine  frühzeitige  Diagnose  und  Ausfindigmachung 
der  bereits  angesteckten  Tiere,  zumal  die  Streptokokkenmastitiden  zu- 
meist sehr  kontagiösen  Charakter  haben. 

Nocard  & Mollereau  (1884)  waren  die  ersten,  welche  Streptokokken 
als  Erreger  einer  als  Stallseuche  aufgetretenen  Mastitis  erkannten  und 
beschrieben,  sodann  haben  Lucet,  Bang,  Borgeauo,  Guillebeau  & 
Hess,  Zschokke,  Adametz,  Klein,  Dele,  Grönixg  bei  Einzelerkran- 
kungen und  seuchenhaften  Mastitistüllen  Nachweise  von  Mastitis- Strepto- 
kokken erbracht,  bakteriologische  und  experimentelle  Studien  darüber 
publiziert. 

Inwieweit  die  angetroffenen  Streptokokken  differente  Arten  oder 
nur  Varietäten  waren,  lässt  sich  nicht  entscheiden.  Die  anfänglich 
unternommene  Trennung  zwischen  sporadischer  Streptokokken-Mastitis 
und  kontagiöser  Streptokokken-Mastitis  (sogenannter  gelber  Galt) 
konnte  nicht  aufrechterhalten  werden,  ebenso  sind  die  Unterschiede 
zwischen  kurzen  und  langen  Streptokokken  nicht  mit  Verschiedenheiten 
der  Krankheitsbilder  in  Einklang  zu  bringen,  sondern  bat  es  den  An- 
schein, dass  ein  und  dieselbe  Art  sowohl  sporadische  wie  seuchenhafte 
Erkrankungen  verschiedener  Intensität  zeitigt  und  als  ob  eine  Vielheit 
von  Stämmen  und  Varietäten  bestehe. 

Die  von  Nocard  & Mollereau  beschriebenen  gewöhnlichen  Erreger 
kontaginöser  chronischer  Mastitis  und  Agalaktie  (Streptococcus  masti- 
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tidis  sive  agalactiae  contagiosae)  sind  als  lange  Kettenverbände 
sclion  ohne  Färbung  in  der  Milch  zn  erkennen.  Die  aseptisch  auf- 
gefangene Milch  zeigt  anfangs  keine  auffallende  Veränderung,  sie  ist 
bläulich  und  wässrig  (amphoter  oder  neutral  nach  Zschokke),  gleichwohl 
besonders  viel  Leukocyten  enthaltend,  später  schleimig,  gelblich  bis 
rötlichbraun  und  sauer  reagierend.  Beim  Stehen  scheidet  sich  nach 
24  Stunden  ein  schmutzigweißer,  grütziger  Bodensatz  ab,  der  die  Hälfte 
des  Glases  erfüllt,  darüber  steht  ein  opaleszierendes  gelblichweißes 
oder  rötliches  Serum,  welches  eine  Fettschicht  trägt.  Nach  Zschokke 
kann  sie  auch  dickeitrig  aussehen. 

Die  Ausstrichfärbung  gelingt  mit  Methylenblau,  Gentianaviolett, 
Fuchsin,  Thionin,  nach  Zschokke  und  den  genannten  französischen 
Autoren  aber  nicht  gut  bei  GRAMScher  Methode*),  wenn  man  Alkohol 
zur  Entfärbung  verwendet,  besser,  wenn  man  Anilinöl  hierzu  be- 
nützt. (Färbung  in  einer  Methylviolett- Kalilösung,  letztere  1 : 10000 
Wasser,  hiervon  2 ccm  mit  4 Tropfen  konzentrierter  alkoholischer 
Methylviolettlösung,  Schwimmenlassen,  hiernach  in  Lugolsche  Jodlösung 
5 Minuten,  direkt  in  Anilinöl,  Abtrocknen,  dann  Xylol  und  Balsam.) 

Nach  Nocard  & Mollereau  haben  die  Streptokokken  kleine  unter 
1 f.i  messende  Zellen,  welche  teils  kürzere  8 — 40gliedrige  Ketten  bilden, 
teils  zu  100 — 200  aneinandergereiht  sind. 

Die  Kultur  erfolgt**)  am  besten  bei  37°  und  zwar  sowohl  bei  Luft- 
zutritt wie  anaerob.  In  neutraler  oder  alkalischer  Bouillon  bildet  sich 
ein  weißlicher  Bodensatz  und  bleibt  bei  ruhendem  Glase  die  Flüssigkeit 
darüber  klar,  während  bei  Bewegungen  ein  Aufwirbeln  und  Trübung 
stattfinden.  Zusatz  von  Zuckerarten  (2 — h %)  oder  Glycerin  fördert 
das  Wachstum,  während  CINa  und  Peptonzusätze  schaden. 

Die  neutral  oder  leicht  alkalisch  gewesene  Bouillon  wird  schon  nach 
24—48  Stunden  sauer.  Das  Wachstum  setzt  sich  mehrere  Tage  fort 
und  kann  bei  täglicher  Umzüchtung  in  gleichbleibenden  Charakter  fort 
und  fort  bethätigt  werden.  Wartet  man  aber  einige  Wochen  mit  der 
Umzüchtung,  so  erlischt  die  Keimfähigkeit  der  bei  Luftzutritt  gezüchteten 
Streptokokken  in  der  immer  stärker  sauer  gewordenen  Bouillon.  Giebt 
man  jedoch  eine  kleine  Quantität  pulverisierten  kohlensauren  Kalk 
hinzu,  so  die  neutrale  Reaktion  konservierend,  wird  die  Kultur  dann 
üppiger  und  bleiben  die  Streptokokken  noch  nach  4 — 8 monatelangem 
Stehen  des  Kulturglases  vermehrungsfähig. 

Gelatineplatten  lassen  bei  16 — 18°  am  3.-4.  Tag  oberflächlich 
und  in  der  Tiefe  kleine  und  runde,  leicht  körnige,  scharf  begrenzte 
Kolonieen  auftreten,  welche  anfangs  transparent,  dann  gelblich  und 
bräunlich  unter  dem  Mikroskop  aussehen,  für  das  unbewaffnete  Auge 
weißlich. 

Gelatinestrichkultur  zeigt  aneinandergereihte  sehr  kleine  rund- 
liche Kolonieen,  die  weißlich,  halbtransparent,  am  Rande  mehr  opak  sind. 

Im  Gelatinestich  formiert  sich  die  Masse  solcher  Kolonieen  als 
Linie  mit  gezähnelten  Rändern,  auf  die  Oberfläche  nur  wenig  als  dünner 
kreisförmiger  Belag  übergreifend.  In  einem  Falle  entsandte  der  Stich 
zarte  baumähnliche  Verzweigungen.  Die  Gelatine  bleibt  fest. 


*)  Vielleicht  ist  diese  Angabe  auf  Verwendung  eines  nicht  absoluten  Alkohols 
zurückzuführen  (vergl.  Günthers  technische  Anleitung  zur  GRAM-Farbung). 

Citiert  nach  Thoinot  & Masselin,  Precis  de  microbie,  IV.  Auti.,  UUZ. 


** , 


858 


Th.  Kitt, 


Agar 


In  gleicher  Weise  aber  weniger  gut  wachsen  die  Streptokokken  auf 


, auf  Kartoffeln  scheint  die  Kultur  nicht  zu  gelingen. 


Das  mikroskopische  Aussehen  und  färberische 


Verhalten  der 
der  Milch, 


Streptokokken  in  den  Kulturen  ist  das  gleiche  wie  m 
indes  werden  die  Kettenverbände  in  Bouillon  bedeutend  länger. 

Mastitis-Streptokokken  (Streptococcus  mastitidis  vacca- 
rum),  welche  die  Gram sc he  Färbung  gut  annehmen,  außerdem 
sehr  schön  mit  Nicolles  Karbolt  Ilion  in  sich  nachweisen  lassen,  sind 
von  Bang,  auch  von  mir  in  sporadischen  und  seuchenhaften  Erkran- 
kungsfällen wiederholt  konstatiert  worden.  Vergleichende  Untersuchungen, 
welche  G.  Gröning  T901)  über  solche  Bakterien  aus  dem  pathologischen 
Eutersekret,  sodann  über  Streptokokken  des  Darm inh altes  gesunder 
Rinder  sowie  des  Stallbodens  anstellte,  hatten  folgende  Ergebnisse. 

Die  entweder  kurzen  zu  2 — 8 oder  langen  zu  8 — 1000  angereihten 
Kettenkokken  messen  in  der  Einzelzelle  0,4 — 0,6  //  Länge,  1 — 1,2 
Dicke.  Bei  den  kurzen  Verbänden  erfolgt  die  Teilung  nach  der  Längs- 
und Queraxe:  diese  Zellen  zeigen  ah  und  zu  eine  gallertige  Umrandung, 
welche  bei  den  langgliedrigen  Verbänden  deutlicher  kapselartig  ist 
(halb  so  breit  als  das  färbbare  Korn).  Im  hängenden  Tropfen  ist  die 
den  kurzen  Ketten  lebhafte  Beweglichkeit  zu  ersehen,  während  hei 
längeren  Ketten  langsamer  schlängende,  wurmähnliche,  peristaltische  Be- 
wegungen ausführen. 

Kulturell  ergeben  sich  zwischen  beiden  Gruppen  keine  durchgreifen- 
den Unterscheidungsmerkmale.  In  Bouillon  entsteht  nach  den  ersten 
24  Stunden  Trübung,  dann  Bodensätze  von  schleimiger  Beschaffenheit; 
in  den  Bouillonkulturen  sind  die  Kokken  bei  Luftzutritt  meist  nach 
4 — 5 Tagen  nicht  mehr  vegetationsfähig,  manchmal  indes  (Zusatz  von 
Serum  oder  Galle  8 — 12  Tage  am  Leben.  Bei  Luftabschluss  ist  die 
Keimfähigkeit  2 — 3 Monate  bewahrt  und  das  Kulturaussehen  insofern 
etwas  anders,  als  die  Trübung  selten  eintritt,  an  dem  Boden  und  Glas- 
wänden schleimige  Flocken,  Schuppen  und  Brockel  ersichtlich  werden. 

In  Milch  wachsen  auch  die  kurzen  Streptokokken  zu  10— 20glie- 
drigen  Ketten  an;  Gerinnung  und  Säuerung  tritt  ungleich  ein.  Von 
15  Kulturstämmen  aus  Eutern  waren  11  säurebildend,  während 
kein  einziger  Darm-  oder  Stallhodenstreptococcus  diese  Eigenschaft 
besaß  *). 

Gelatine  wird  von  den  langen  Streptokokken  nicht  verflüssigt,  die 
Kolonieen  sind  klein,  oft  kaum  sichtbar,  hell  durchscheinend,  weißlich, 
gelblich  und  bräunlich,  glatt  und  scharf  konturiert;  die  meisten  langen 
Streptokokken  wachsen  nicht  im  Stich.  Die  kurzen  Streptokokken  ver- 
flüssigen teils  schwach  trichterförmig,  teils  vollständig. 

Agar  lässt  trübwässrig  aussehende,  kaum  sichtbare  Kolonieen  her- 


vorkommen, die  späterhin  eine  etwas  stärkere 


graue 


bis  gelbe  Auf- 


lagerung bilden. 

Auf  Kartoffeln  gewöhnlich  kein  Wachstum,  oder  Bildung  eines 
dünnen,  gelatinösen,  schmierigen  Häutchens,  manchmal  gelbe,  grünlich 
glänzende  Auflagerungen  über  die  ganze  Fläche. 

Die  Unfähigkeit  zur  Zuckerferment-,  bezw.  Säurebildung  und 
Nichtpathogenität  der  im  Darminhalt  und  Stallboden  von  Gröning 


*)  Wie  Vennerholm  citiert.  sind  Bangs  Mastitis-Streptokokken  kleiner  als  die 
von  Nocard  studierten  und  keine  Säuerung  der  Milch  bedingend. 
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Vorgefundenen  Streptokokken  giebt  den  Ha  up  tu  nt  er  schied  gegenüber  den 
Mastitis-Streptokokken. 

Nack  Bangs  Versuchen  veranlasst  die  Einimpfung  des  Strepto- 
coccus der  Druse  des  Pferdes  (Streptococcus  equi)  in  die 
Zitze  der  Kuh  eine  fieberhafte  chronische  purulente  Mastitis.  Die  zum 
Impfungsversuch  verwendete  Kuh  war  in  ein  anderes  Drüsenviertel  mit 
dem  Streptococcus  der  seuchenhaften  Mastitis  geimpft;  das  Sekret  aus 
diesem  Viertel  verwandelte  sich  in  eine  schmutziggelbe  mit  Flocken  und 
Klumpen  von  Kasein  durchmengte  seröse  Flüssigkeit,  während  das  mit 
Drusestreptokokken  geimpfte  Viertel  einen  dicken  weißen  Eiter  ab- 
sonderte. Das  Sekret  behielt  diese  Beschaffenheit  mehrere  Monate 
hindurch. 

Mastitis-Staphylokokken , 

Von  den  diversen  Kokken,  welche  als  Mastitiserreger  gelegentlich 
gefunden  wurden,  hat  Guillebeau  folgende  Arten  aufgezählt*). 

Staphylococcus  mastitidis  von  y2 — 2 p Größe,  der  unbeweglich 
ist,  vereinzelt  oder  in  Form  5 — 20gliedriger  Verbände  sichtbar  wird. 
Dieser  Coccus  verflüssigt  Milchgelatine  trichterförmig,  bildet  orange- 
farbigen oder  weißen  Niederschlag,  häufig  auch  ein  dünnes  Häutchen, 
welches  über  der  Flüssigkeit  schwimmt.  Auf  Kartoffeln  entsteht  ein 
schmutzigweißer  oder  brauner  trockener  Ueberzug.  Milch  wird  durch 
die  Vegetation  dieses  Coccus  sauer,  bald  nur  mit  kleinem  Bodensatz, 
bald  mit  rascher  Koagulierung.  Der  Coccus  färbt  sich  nach  Gram, 
wächst  aerob  und  anaerob,  ähnelt  den  pyogenen  Kokken  des  Menschen, 
ruft  aber  keine  Eiterung  hervor. 

Galactococcus  versicolor.  Kokken  von  ungefähr  1 ^ Durch- 
messer, unbeweglich,  nach  Gram  färbbar,  auf  Kartoffeln  als  mäßig 
dicker,  schmutzigweißer  oder  grauer  oder  zitronengelber  oder  endlich 
dunkelgraubrauner  Ueberzug  wachsend,  in  welchem  kleine  Glasblasen 
wahrzunehmen  sind.  In  Milch gelatine  weiße  Nagelkopf kolonieen, 
Milch  säuernd,  in  der  ausgeschiedenen  Molke  Kettenformen;  aerobisches 
und  sehr  üppiges  anaerobes  Wachstum. 

Galactococcus  fulvus.  Kokken  von  höchstens  1 Durchmesser, 
nach  Gram  färbbar,  unbeweglich.  Weiße  Kolonieen  auf  Gelatine  ohne 
Verflüssigung,  auch  ockergelber  Ueberzug  der  Oberfläche.  Milch  säuernd. 
Aerob  und  anaerob.  Sonst  wie  der  vorige. 

Galactococcus  albus.  Kokken  von  ca.  1 /ti  Durchmesser,  nach 
Gram  färbbar,  in  Milchgelatine  weiße  Nagelkopf  kolonieen,  auf  Kar- 
toffeln reinweiße,  schmutzigweiße,  feuchte,  ziemlich  dicke  Kolonieen. 
Milch  schwach  sauer  machend,  Gerinnung  ausbleibend.  Aerob  und 
anaerob. 

Lucet  beschrieb  des  näheren  fünf  Mikrokokkenarten  (ohne 
Sondernamen),  welche  teils  in  Reinkultur,  teils  neben  Bazillenformen 
in  Fällen  von  Mastitis  Vorlagen;  diese  Kokken  waren  0,7— 1,5  q groß 
(eine  Sorte  nur  0,5 -0,6  p)  und  ließen  sich  alle  nach  Gram  färben.  In 
einem  Falle  waren  sie  so  massenweise  in  den  Milchkanälen  und  Alveolen 


*)  Die  von  Guillebeau  gemachten  Angaben  über  auffallende  Farbenver- 
schiedenheiten ein  und  derselben  Art  und  der  Umstand,  dass  dieser  Autor  erwähnt, 
es  sei  in  der  Regel  die  Mastitismilch  nicht  zu  Platten  verarbeitet  worden,  sondern 
Milch  tropfen  in  flüssige  Nährböden  (Bouillon)  zur  Primäraussaat  gekommen, 
lässt  die  Frage  und  Zweifel  zu,  ob  genannter  Autor  Reinkulturen  vor  sich  ge- 
habt hat. 
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vorhanden  (1.  eit.  S.  62 — 69),  dass  die  nach  Gram  gefärbten  Schnitte  die 
Kokkenhaufen  als  schwarzblaue  Punktflecken  dem  bloßen  Auge  ersichtlich 
werden  ließen.  Das  Kultur  wachs  tum  war  mehr  oder  weniger  dem 
der  pyogenen  Kokken  ähnlich,  insofern  Gelatine  verflüssigt  wurde, 
weiße  bis  gelbe  Bodensatzbildung  hierbei  auftrat,  auf  Kartoffeln  teil- 
weise schöne  gelbe  Rasen  entstanden  und  eine  Sorte  bei  Kaninchen 
nach  subkutaner  Injektion  Abszesse,  bei  Meerschweinchen  tödliche 
Phlegmone  hervorrief,  während  andere  Sorten  nicht  in  diesem  Sinne 
pathogen  waren. 

Nachdem  auch  Staphylococcus  aureus  stark  variiert  und  nicht  immer 
bei  subkutaner  Impfung  Eiterung  bedingt,  so  ist  bloß  wegen  des  Nicht- 
eintritts der  letzteren  eine  Trennung  der  von  Lucet  & Guillebeau  be- 
schriebenen Mastitiskokken  nicht  zu  folgern,  zumal  auch  Bang  ähnliche 
Kokkenfunde  notierte  und  hei  einem  Versuche  des  Referenten  sich 
zeigte,  dass  Staphylococcus  pyogenes  aureus  des  Menschen  thatsächlich 
bei  Einführung  in  die  Milchcisterne  der  Kuh  eine  parenchymatöse 
Mastitis  und  entsprechende  Milchveränderung  liervorrufen  kann.  Da 
indes  bei  diesem  Experimente  die  Krankheit  von  kurzer  Dauer  (3 tägig) 
und  die  Vermehrung  der  Staphylokokken  in  der  Milch  sehr  beschränkt 
war,  ferner,  wie  Guillebeau  betonte,  mehrere  Differenzen  bestanden, 
so  kann  die  völlige  Identifizierung  aller  beschriebenen  Arten  mit  den 
Eiterkokken  nicht  unternommen  werden,  sondern  muss  man  die  Mastitis- 
kokken mindestens  als  Standorts  Varietäten  gelten  lassen. 

Außergewöhnliche  Mastitiserreger, 

Experimente  haben  gezeigt,  dass  außer  den  eigentlichen  Mastitisbakterien 
auch  einige  specitische  Erreger  heterogener  Infektionen,  ebenso  ansonst  un- 
schädliche Saprophyten  hei  Einführung  durch  die  Zitze  Euteraftektionen  be- 
dingen können.  So  vermag  nach  Guillebeau  & Hess  der  Schweinepestbacillus 
Bacillus  suipestiferj  eine  heftige  Mastitis  zu  erzeugen,  ferner,  wie  schon 
erwähnt  nach  Bang  der  Streptococcus  equi  eine  chronische  purulente 
Mastitis,  und  bewirkt  eine  Einspritzung  von  Hühnercholerabakterien  (Bac. 
avisepticus  im  Kuheuter  einen  Katarrh  der  Cy sterile  (eig.  Vers.);  eine 
akut  einsetzende  mit  knotiger  Verhärtung  des  betreffenden  Euterviertels  war 
bei  der  Kuh  auch  durch  galaktifere  Injektion  des  Botryococcus  asco- 
formans  equi  zu  erzielen  eig.  Vers.). 

Von  den  gewöhnlichen  Fäulnisbakterien  vermochte,  wie  Guillebeau  kon- 
statierte, der  Bac.  mesentericus  vulgatus  und  fuscus  (Flügge)  nach 
galaktiferer  Impfung  Symptome  einer  Euterentzündung  bei  Ziegen  und  ent- 
sprechende Sekretionsanomalieen  zu  erzeugen. 


Natürlicher  Infektionsmodus,  Impfungsversuche. 

Pathogenese. 

Die  natürliche  Eintrittspforte  für  die  Erreger  der  Infektion  ist, 
wie  zuerst  L.  Franck  gelehrt  hat,  die  Zitzenöffnung  und  der 
Strichkanal;  letzterer  repräsentiert  eine  kapillare  Spalte,  welche  ge- 
wöhnlich etwas  Milch,  die  überdies  oft  tropfenförmig  an  der  Oeffnung 
hängt,  enthält. 

Hier  finden  Bakterien  somit  eine  Nährflüssigkeit  und  den  Weg  zum 
Vordringen  in  die  Cisterne.  Die  rapide  Vermehrung  der  Mastitishak- 
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terien  in  der  Milch  (s.  Kultur)  und  ihre  Bewegungsfähigkeit  (Coligruppe) 
machen  es  verständlich,  dass  sie  in  der  warmen  Milchmasse  der  Cisterne, 
sowie  der  größeren  und  kleineren  Milchgänge  über  das  ganze  Hohl- 
gangssystem des  zur  infizierten  Zitze  gehörigen  Drüsengebietes  sich 
verbreiten. 

Dass  die  Infektion  von  der  Zitzenmündung  her  auf  dem  Wege  der 
Milchbahn  erfolgt,  verkündet  sich  gerade  durch  dieses  Beschränktbleiben 
der  Entzündung  auf  das  betreffende  Euterviertel;  das  Kuheuter  zerfällt 
in  zwei  durch  eine  mediane  Scheidewand  getrennte  Hälften  und  das 
Drüsenparenchym  jeder  Hälfte  ist  der  Quere  nach  wieder  in  zwei  Ab- 
teilungen getrennt,  so  dass  also  vier  Viertel  vorhanden  sind,  deren 
Drüsenalveolen  nicht  untereinander  kommunizieren,  sondern  viertelweise 
durch  die  Milchkanäle  ihr  Sekret  in  je  eine  Zitze  bezw.  deren  Cisterne 
ergießen. 

Schon  L.  Franck  brachte  für  seine  Anschauung  über  diese  galak- 
tifere  Entstehungsart  beweiskräftige  experimentelle  Belege,  indem  er 
Milch  aus  entzündeten  Eutern,  Eiter,  Jauche  u.  s.  w.  durch  die  Zitzenöff- 
nung ins  Euter  gesunder  Kühe  einspritzte  und  Mastitiden  damit  hervorrief. 

In  zahlreichen  Versuchen  ist  dieser  Infektionsweg  von  allen  späteren 
Forschern  beschritten  und  als  der  gewöhnliche  bestätigt  worden.  Leicht 
und  prompt  gelingt  es  durch  Einspritzung  von  Reinkulturen  der 
Mastitisbakterien  in  die  Cisterne  (ohne  jede  Verletzung,  mit  ab- 
gerundeter Kanüle)  mitunter  auch  durch  Einführung  eines  mit  Kulturen 
benetzten  Glasstabes  u.  s.  w.  Euterentzündungen  zu  erzeugen.  Schon 
zwei  Stunden  nach  der  Injektion  ist  die  intensivste  Erkrankung  an  einem 
vorher  ganz  gesunden  Kuheuter  zu  demonstrieren,  wenn  man  eine  viru- 
lente Bakterienrasse  (Coligruppe)  verwenden  konnte.  Andere  Male 
dauert  die  Inkubation  12 — 36  Stunden.  Ausnahmsweise  stellt  sich  die 
Entzüudung  sogar  erst  nach  mehreren  Tagen  ein.  Dies  ist  der  Fall, 
wenn  durch  Melken  nach  der  Infektion  ein  Teil  der  Krankheitserreger 
bald  wieder  entfernt  wurde  oder  wenn  man  die  Bakterien  nicht  ein- 
spritzt, sondern  bloß  an  die  Zitzenöffnung  an  klebt  oder  anreibt, 
z.  B.  mit  einer  Kartoffelkultur  die  Zitzenöffnung  berührt;  das  Zustande- 
kommen der  Erkrankung  bei  solchem  Versuche,  welcher  den  natürlichen 
Infektionsmodus  am  besten  kopiert,  beweist  am  exaktesten  die  ätiolo- 
logische  Bedeutung  der  Mastitisbakterien. 

Da  beim  Liegen  der  Tiere  die  Zitzen  mit  dem  Erdboden,  mit 
Dünger,  Jauche  und  anderen  Faulflüssigkeiten  in  Berührung  kommen, 
ist  gelegentlich  vorhandenen  Mikrophyten,  welche  als  Mastitiserreger 
wirksam  sein  können,  der  Uebertritt  in  die  Zitzenöffnung  möglich. 
Häufig  besorgt  die  Hand  der  melkenden  Person  die  Uebertragung 
und  vermittelt  namentlich  die  seuchenhaften  Euterentzündungen;  der  Usus, 
die  Zitzen  mit  Milch  zu  benetzen,  sogenanntes  Hanteln,  leistet  dabei  den 
meisten  Vorschub,  denn  die  Milchtropfen  laufen  an  der  Zitzenmündung 
zusammen.  Abtrocknen  der  Zitze  mit  schmutziger  Schürze,  Abkratzen 
der  Schmutzkruste  an  der  Zitzenöffnung  und  namentlich  die  Verwendung 
von  Melkröhrchen,  Darmsaiten,  Federkielen,  Speckstückchen, 
welche  die  Tierbesitzer  gelegentlich  den  Tieren  in  die  scheinbar  oder 
wirklich  verstopfte  Zitze  zu  stecken  versuchen,  geben  zu  direktem  Im- 
port von  Entzündungserregern  Anlass.  Hiermit  im  Einklang  steht  die 
erwähnte  viertelweise  Erkrankung  des  Euters;  experimentell  kann  man 
beliebig  ein  Viertel  um  das  andere  durch  Zitzeninfektion  in  Entzündung 
versetzen.  Wenn  es  vorkommt,  dass  zwei,  drei  oder  alle  vier  Viertel 
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die  Entzündung  tragen,  so  sind  eben  gleichzeitig  oder  nacheinander 
ebensoyiele  Zitzen  angesteckt  worden.  Eine  förmliche  Impfung  der 
Zitzen  mag  wohl  auch  durch  den  Säugling  geschehen,  welcher  Speichel 
an  die  Zitzenöffnung  bringt  und  bei  blasenden  Atembewegungen  dabei 
Spritztröpfchen  in  die  Cisterne  befördert. 

Ein  Uebergreifen  der  Entzündung  von  einem  Viertel  auf  das  zweite  Viertel 
derselben  Hälfte  durch  das  Parenchym  ist  nicht  ausgeschlossen,  wenigstens 
beobachtet  man  gelegentlich  starkes  kollaterales  Oedem  am  Nachbarviertel 
und  entsprechende  Milchveränderungen  (Verbreitung  der  Bakterien  und  ihrer 
Gifte  durch  die  Lymphbahnen). 


Nicht  jede  beliebige  Mikrophytensorte  vermag  eine  Mastitis  zu  er- 
sondern  von  der  Art,  Biologie  und  Virulenz  der  Keime  ist  es 


zeugen, 


abhängig,  ob  sie  pathogene  Effekte  haben  und  welche  anatomischen  und 
klinischen  Entzündungsformen  ausgelöst  werden.  Z.  B.  habe  ich  Oidium 
lactis,  lleubazillenkulturen,  virulente  Oedembazillen  (5  ccm  Lebersaft), 
Tuberkelbazillen  der  Menschen  Kühen  ins  Euter  gespritzt,  ohne  dass 
irgend  eine  entzündliche  Reaktion  darnach  folgte.  Wie  die  Septikämieen 
und  Eiterungen  durch  verschiedene  Arten  Mikroorganismen  herbeigeführt 
werden,  welche  teils  einzeln,  teils  assoziiert  in  die  Gewehe  gelangen,  so 
nehmen  auch  die  Mastitiden  einmal  von  dieser,  andermal  von  jener 
Bakteriensorte  allein,  manchmal  durch  Bakteriengemische  ihre  Entstehung. 
Die  Verbreitung  solcher  Keime  in  der  Natur  ist  gleich  derjenigen  der 
Eiterbakterien,  was  die  spontanen  und  sporadischen  Erkrankungsfälle 
erklärt.  Die  Verbreitung  steigert  sich,  wenn  die  melkende  Person  das 
Sekret  eines  kranken  Euters  auf  den  Stallboden,  in  die  Streu  u.  s.  w. 
abmilkt  bezw.  schüttet  oder  sonst  mit  den  Händen  überträgt,  woraus 
seuchenhafte  Kontaktinfektionen  sich  ergeben. 

Je  nach  der  Art  des  betreffenden  Erregers  entstehen  gewisse  Typen 
von  Mastitis,  aber  die  einzelnen  Arten  bringen  auch,  je  nachdem  sic 
gerade  mehr  oder  weniger  virulent  bezw.  toxisch  sind  und  je  nachdem 
das  Euter  reaktionsfähig  ist,  verschiedene  klinisch-anatomische  Formen 
hervor.  So  veranlasst  das  Bact.  phlegmasiae  uteri  bei  frischmilchenden 
Kühen  eine  ganz  enorme  Euteranschwellung,  hoch  akute  und  heftige 
Mastitis,  bei  Kühen,  welche  schon  am  Ende  der  Laktation  stehen,  eine 
bloß  katarrhalische,  milde  Eutererkrankung. 

Die  Wirkung  der  Mastitisbakterien  beruht  auf  der  Spaltung  des 
Milchzuckers  unter  Bildung  von  Säure  und  Toxinen  (C.  0.  Jensen, 


Streit). 

Das  Euterparenchym  ist  außerordentlich  empfindlich  gegen  chemische 
Stoffe,  welche  in  die  Milchkammer  eingeführt  werden  (Guillebeau, 
Zschokke,  eig.  Vers.*)),  so  reagiert  es  auch  auf  die  Anwesenheit  toxi- 
scher Spaltungsprodukte  jener  Bakterien  mit  Entzündung,  wobei  die 
Verpfropfung  der  Kanäle  durch  die  Milchgerinnsel  und  Aufstauung  des 
Sekrets  das  Gewebe  noch  weiter  alterieren.  Die  Schädigung  betrifft 
zuerst  die  Epithelien,  welche  degenerieren,  mazerieren  und  sich  abstoßen, 
Leukocytenauswauderung,  Zerreißung  der  Alveolen,  Kapillarblutungen, 


*)  Sogar  körperwarme,  physiologische  0,7proz.)  sterile  Kochsalzlösung  kann 
bei  Einspritzung  in  die  Cisterne  des  Kuheuters  deutlich  Entzündungserscheinungen 
veranlassen  (Guillebeau,,  katarrhalische  Mastitis  kann  durch  Einspritzung 
von  1 griid.  wässriger  Kreolinlösung,  1 — 3 proz.  Resorcinlösung  entstehen, 
dagegen  wird  Jodkaliuralösung  vertragen. 
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Lymphestauungen  folgen  nach  und  veranschaulichen  den  entzündlichen 
Zustand.  Die  chemische  Schädigung  des  Euterparenchyms  wurde  be- 
reits 1888  von  C.  0.  Jensen  dadurch  illustriert,  dass  hei  Einspritzung 
des  bloßen  Filtrates  einer  Mastitisbakterienkultur  ebenfalls  eine  Ent- 
zündung eintrat. 

Im  allgemeinen  sind  die  Mastitiscolibakterien  bei  subkutaner 
Impfung  weder  für  kleine  Versuchstiere,  noch  für  das  Rind  pathogen, 
sie  bewirken  gewöhnlich  nicht  einmal  Eiterung;  doch  berichtet  Lucet 
von  toxischer  in  36  Stunden  tödlicher  Erkrankung  von  Meerschweinchen, 
welche  eine  subkutane  Injektion  von  Kolistämmen  erhalten  hatten,  ferner 
Bang,  dass  Mastitisstreptokokken  hei  subkutaner  Impfung  Ratten  in 
2 — 5 Tagen  töteten,  wobei  im  Blute  und  der  Milz  die  Streptokokken 
wiederzufinden  waren*).  Guillebeau  & Hess  konnten  durch  Injek- 
tion von  Reinkulturen  zweier  Arten  Mastitisbakterien  in  die  Sprung- 
gelenkskapsel bei  einer  Kuh  und  zwei  Ziegen  eine  akute  Arthritis 
erzeugen,  welche  serösen  Charakter  hatte  und  ohne  Eiterung  abheilte. 
(Die  Arthritis  stellte  sich  24  Stunden  nach  der  Impfung  ein,  hielt  sich 
2—3  Tage,  wobei  das  Gelenk  heiß,  geschwollen,  empfindlich,  sogar 
fluktuierend  erschien  und  verschwand  in  4 — 13  Tagen.) 

Bei  intraperitonealen  Impfungen  von  Meerschweinchen,  welche 
Streit  vornahm,  zeigte  sich,  dass  manche  Stämme  eine  tödliche  serös- 
fibrinöse Peritonitis  hervorrufen,  andere  nur  geringe  örtlich  entzündungs- 
erregende Wirkung  und  Toxizität  besitzen. 

Wenngleich  gewöhnlich  die  Vegetation  der  Mastitisbakterien  auf 
das  milchgefüllte  Kanalsystem  der  Drüse  beschränkt  bleibt,  so 
sind  die  Bakterien  nicht  selten  auch  in  den  supram ammären  Ly  mph  - 
drüsen  zu  finden  (Lucet,  Zschokke)  und  gelegentlich  sogar  im  Blute, 
in  den  Lungen,  wohin  sie  mit  dem  Blute  getragen  werden  (konseku- 
tive Pleuropneumonie),  und  im  Fleische. 

Der  Uebergang  der  Bakterien  aus  dem  Euter  in  die  Lymphgefäße 
und  ins  Blut  mag  durch  die  Lymphestauungen,  welche  bei  den  Mastiti- 
den Platz  greifen,  begünstigt  werden  und  scheint  hauptsächlich  durch 
wandernde  Leukocyten,  welche  den  Transport  vermitteln,  zu  geschehen. 
In  dem  Kanalwerk  der  kranken  Drüse  bleiben  die  Mastitisbakterien  sehr 
lange  Zeit;  Zschokke  konnte  bei  Ziegen  nach  zehnwöchentlichem  Be- 
stand der  Impfkrankheit,  bei  einer  Kuh  nach  sechsmonatlicher 
Dauer  der  Krankheit  noch  ansteckungsfähige  Streptokokken  in  der 
Milch  nachweisen  (wenn  die  Tiere  nicht  mehr  gemolken  wurden,  statt 
Milch  nur  mehr  rötliches  Serum  von  der  Drüse  sezerniert  wurde). 

Scheidewandbildung  in  den  Zitzen. 

Bei  Vorhandensein  einer  die  Milchkammer  abschließenden  Scheidewand, 
zu  deren  Bildung  chronische  Entzündung  der  Cisternenschleimhaut  (Ver- 
wachsung während  des  Trockenstehens)  Anlass  giebt,  traf  Svend  Larsen  in 
der  Flüssigkeit,  welche  sich  dabei  in  der  Cysterne  ansammelt,  fast  regelmäßig 
Bakterien,  zumeist  Kokken  (8  Arten),  zweimal  Bazillen,  einmal  einen  Strepto- 
coccus. Die  Anwesenheit  dieser  Mikrophyten,  welche  der  Autor  kurz  be- 
schrieb, ist  außer  für  die  Aetiologie  der  Entzündung  namentlich  für  die 
chirurgische  Behandlung  des  Leidens  von  Interesse. 


*)  Cit.  nach  einem  Referate  Vennerholms. 
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Insofern  nämlich  Svend  Lausen  für  einige  der  gefundenen  Bakterien  den 
Nachweis  erbrachte,  dass  sie  bei  galaktiferer  Injektion  mehr,  oder  weniger 
heftige  akute  oder  chronische  Euterentztindungen  hervorrufen  können,  erklärt 
es  sich,  warum  bei  der  Durchbohrung  oder  Durchschneidung  der  Scheidewand 
trotz  Verwendung  steriler  Instrumente  und  äußerlicher  Desinfektion  der  Zitze 
oft  statt  Heilung  eine  starke  Mastitis  einsetzt.  Das  Instrument  führt  eben 
die  vorher  im  unteren  Cisternenraum  abgesackten  Bakterien  höher  hinauf  in 
die  Cisterne.  Nur  durch  vorherige  Entfernung  der  Flüssigkeit  aus  jenem 
Raum  und  Ausspülung  desselben  lässt  sich  die  operative  Mastitis  vermeiden. 


Bedeutung  der  Mastitisbakterien  für  die  Molkerei. 

Die  Beimengung  von  Mastitisbakterien  zur  Sammelmilch  kann  in 
verschiedener  Richtung  das  Gesammtquantum  solcher  Milch  nachteilig 
beeinflussen,  insofern  die  sehr  rasch  heim  Stehen  der  Milch  (namentlich 
wenn  solche  nicht  alsbald  gekühlt  wird)  sich  darin  vermehrenden  Mikro- 
phyten  sowohl  der  Milch,  wie  den  hieraus  gefertigten  Butter  und 


Käse  abnormale  Eigenschaften 


gehen. 


Freudenreich  hat  von  ver- 


schiedenen der  genannten  Mastitiserreger  lestgestellt,  dass  sie  den  Ge- 
schmack der  betreifenden  Produkte  verschlechtern.  Nacli  Adamktz 
ist  vielfach  das  Bitterwerden  und  die  Blähung  der  Käse  der 
Beimengung  von  Mastitisbakterien  zuzuschreiben ; unter  den  Colistämmen 
linden  sich  solche,  welche  derart  stürmische  Gasentwicklung  zur  Folge 
haben,  dass  hierdurch  die  Käseleibe  wie  ein  großlöcheriger  Schwamm 
aufgetrieben  und  ganz  unbrauchbar  werden. 


Behandlung  und  Vorbeugung. 

Nach  den  ätiologischen  Gesichtspunkten  erscheint  die  praktische  Gepflogen- 
heit, mastitiskranke  Tiere  oftmals  auszumelken,  das  Richtige,  da  hierdurch 
Massen  des  Ansteckungsstoffes  und  deren  Depots  (Kasei’nklumpen)  aus  der 
Drüse  entfernt  werden.  Beim  Abmelken  darf  man  das  Sekret  nicht  aut  den 
Stallboden  rinnen  lassen,  sondern  es  muss  in  einem  mit  desinfizierender 
Flüssigkeit  Liq.  Cresoli  sapon.)  gefüllten  Kübel  aufgesammelt  und  anderwärts 
ausgegossen  werden.  Das  säugende  Junge  ist  natürlich  abzusetzen.  Ferner 
sollen  die  kranken  Stücke  als  die  letzten  in  der  Reihe  der  zu  melkenden  Tiere 
eines  Stalles  daran  kommen,  damit  Ansteckungen  der  noch  gesunden  durch 
das  Melk  personal  vermieden  werden.  Letzteres  hat  sich  vor  und  nach  dem 
Melken  gründlich  die  Hände  ab  zu  seifen.  Einspritzungen  antiseptischer 
Flüssigkeiten  in  die  Cisterne  haben  wohl  in  der  Regel  wenig  Einfluss  aut 
den  Gang  der  Heilung;  doch  sahen  Nocard  & Mollereau  bei  Streptokokken- 
mastitis von  4proz.  Borsäurelösung  sehr  guten  Heilerfolg*).  Melkröhr- 
chen dürfen  nur,  nachdem  sie  kurz  vorher  in  kochendem  Wasser  des- 
infiziert wurden,  in  die  Cisterne  geführt  werden.  Reinhaltung  der 
Zitzen  durch  Waschen  mit  reinem  Wasser  und  weichen  sauberen  Tüchern 
dient  gleichfalls  der  Prophylaxis. 

Hämatogene  Mastitis. 

Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  von  der  Blutbahn  her  eine 
Infektion  des  Milchdrüsenparenchyms  mit  Entztindungserregern  statt- 


*}  Es  kann  sich  dabei  nur  um  eine  Ausspülung  der  Cisterne  handeln,  wenn- 
gleich die  Flüssigkeit  durch  Kneten  auch  etwas  höher  hinautgetriebenwerden  kann. 
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finden  könne.  Die  Entzündung  würde  hierbei  diffus  über  alle  Drüsen- 
abteilungen sich  erstrecken,  wenn  die  Infektionskeime  aus  dem  Blute 
allenthalben  zur  Auscheidung  kommen,  anderseits  kann  die  embolische 
Einführung  ins  Eutergewebe  auch  eventuell  lokale  Veränderungen  be- 
dingen, welche  indes  unregelmäßig  herdförmig,  und  kaum  in  der  scharfen 
anatomischen  Begrenzung  wie  bei  galaktiferer  Erkrankung  ersichtlich 
werden.  in  solch  hämatogenem  Import  erfolgt  die  Infektion  mit 
Tuberkelbazillen  (disseminiert  und  herdförmig),  sowie  mit  Nekrose- 
bazillen (nach  C.  0.  Jensen). 

Experimentell  haben  Guillebeau  & Hess  durch  subkutane  Impfung 
mit  dem  Bac.  Guillebeau  der  Coligruppe  bei  Ziegen  einen  sekun- 
dären Euterkatarrh  hervorzurufen  vermocht,  welcher  durch  Uebergang 
der  Erreger  aus  dem  Blute  entstanden  sein  muss  (eit.  nach  C.  0.  Jensen), 
und  dieselben  Autoren  beobachteten  eine  infektiöse  Agalaktie  der 
Ziegen,  welche  stets  mit  schwerer  Allgemeinerkrankung  derart  kompliziert 
war,  dass  an  hämatogene  Affektion  der  Milchdrüse  gedacht  werden  muss, 
indes  konnte  die  Aetiologie  nicht  geklärt  werden.  Sichere  Vorkommnisse 
von  hämatogener  Mastitis  sind  nicht  bekannt  und  steht  die  Frage  offen, 
ob  die  bei  Maul-  und  Klauenseuche,  bei  Verdauungskrankheiten 
und  anderen  Allgemeinstörungen  sich  einstellenden  Veränderungen  des 
Milchsekrets  durch  den  Uebergang  von  Mikroorganismen  aus  dem  Blute 
in  die  Milch  bedingt  sind.  Die  aus  einem  gesunden  Euter  frisch  ge- 
molkene Milch  ist  stets  keimfrei  (Lister,  eig.  Vers.,  Schuppan, 
J.  Simon);  gegenteilige  Angaben  z.  B.  v.  L.  Schulz,  K.  B.  Lehmann 
fußen  auf  Untersuchungsmethoden,  bei  welchen  eine  zufällige  Beimengung 
von  Keimen  zur  Milch  bei  der  Probeentnahme  nicht  ganz  vermieden 
war.  Selbst  bei  intravenöser  Einverleibung  von  Bakterien,  welche 
auf  galaktogenem  Wege  Mastitis  veranlassen,  z.  B.  von  Druse  Strepto- 
kokken, ist  ein  Uebertritt  derselben  in  die  Milch  nicht  zu  konstatieren, 
wobei  allerdings  die  baktericide  Wirkung  des  Blutes  (bei  der  Kuh)  in 
Betracht  kommt. 


Lymphogene  traumatische  Mastitis. 

Aeußere  Verletzungen  des  Euterintegumentes  und  der  Zitzen  können 
zur  Wundinfektion  mit  Eiterbakterien,  Oedembazillen  und  ähnlichen 
Mikrophyten  Veranlassung  geben,  wobei  die  Entzündung  durch  die  Lympli- 
bahnen  auf  die  feiterstiticn  und  das  Parenchym  des  Euters  übergreifen 
kann.  Experimentell  ist  solche  Affektion  bei  subkutaner  Einspritzung 
von  Oedembazillen  erzielt  worden  (eig.  Vers.),  die  Aetiologie  spontaner 
Erkrankungsfälle,  deren  namentlich  Lüget  Erwähnung  macht,  ist,  außer 
was  Botryomykose  des  Euters  der  Stute  betrifft,  nicht  näher  untersucht. 


Euterentzündungen  bei  der  Ziege. 

Obgleich  bei  der  Ziege  intensive  parenchymatöse  und  katarrhalische 
Mastitiden  nicht  allzu  selten  sind,  haben  sie  noch  wenig  bakteriologische 
Bearbeitung  gefunden.  Eine  seuchenhafte,  schmerzliche  Euteranomalie,  welche 
durch  plötzliches  Aufhören  der  Milchsekretion  und  durch  Komplikation  mit 
Hornhautentzündung,  Erblindung  durch  Star  und  Entzündung  der  Gelenke 
auffällig  ist,  als  infektiöse  Agalaktie  der  Ziegen  bezeichnet,  ward  von 
Hess  & Guillebeau  näher  studiert  und  eingehend  beschrieben;  der  Infektions- 
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erreger  konnte  aber  nickt  eruiert  werden,  zumal  Impfungs  versuche  keine  Er- 
krankung schufen.  Die  Mastitisbakterien  der  Kuh  sind  mehrfach  auf 
das  Ziegeneuter  verimpft  worden.  Mit  dem  Bac.  phlegmasiae  uberis 
erzielte  ich  bei  Ziegen  zwar  temporäres  Versiegen  der  Milch  und  katarrhali- 
sche Affektion,  aber  keine  intensiveren  entzündlichen  Veränderungen  der  Drüse. 
Hess  & Guillebeau  konnten  dagegen  bei  zwei  Ziegen  durch  galaktifere 
Impfung  von  Mastitisbakterien  eine  heftige  Mastitis  erzeugen,  ferner  bei  dieser 
Tierart  durch  Streptococcus  pyogenes  und  erysipelatos,  Bac.  nies- 
en tericus  vulgatus  und  fuscus  Symptome  der  Euterentzündung  und  ent- 
sprechende Sekretionsanomalieen  veranlassen.  Nocard  & Mollereau  sowie 
Zschokke  übertrugen  Mastitis- Streptokokken  mit  Erfolg  auf  die  Ziege. 


Euterentzündungen  beim  Schafe. 

Aetiologische  Intersuchungen  sind  namentlich  über  eine  Form  publi- 
ziert worden,  nämlich  über  die  gangräneszieren  de  Mastitis,  welche  als 
Stallseuche  und  llerdenkrankheit  aufzutreten  j)tlegt,  durch  rapiden  Ver- 
lauf und  tödtlichen  Ausgang  besonders  malignen  Charakter  besitzt,  und  sich 
vorwegs  in  Gegenden  zeigt,  in  welchen  der  Käsebereitung  halber  Milch- 
schafe gehalten  werden.  Nach  den  Studien  Nocards,  welchem  wir  die 
nähere  Kenntnis  des  Leidens  verdanken,  ist  der  Erreger  ein  sehr  kleiner 
Coccus  (Micrococcus  mastitidis  gangraenosae  ovis),  welcher  reich- 
lich in  der  pathologischen  Milch  und  dem  serösen  Safte  der  ödematösen 
perimammellen  Hautregionen,  ferner  auch  in  der  Bauchhöhle  sich  findet. 

Der  Micrococcus  erreicht  nicht  die  Größe  der  Hühnercholerabakterien, 
färbt  sich  nach  Gram  und  lagert  einzeln,  in  Tetraden  oder  größeren 
Haufen  agglomeriert. 

Kultur.  Er  gedeiht  aerob  und  anaerob  sehr  leicht  auf  allen  alka- 
lischen und  neutralen  Nährböden.  In  Bouillon  rapid  zur  Vermehrung 
gelangend,  erfolgt  eine  fast  milchige  Trübung  und  schon  nach  48  Stunden 
ein  reichlicher  pulveriger  weißer  Bodensatz,  wobei  Säuerung  eintritt; 
letztere  veranlasst  in  gleicher  Weise  wie  bei  Streptokokkenkulturen 
baldiges  Absterben  der  Mikrophyten,  das  jedoch  durch  Zusatz  von  Kalk 
bezw.  Kreide  sich  hintanhalten  lässt. 

Kuhmilch  oder  Ziegenmilch  wird  schon  in  24  Stunden  koaguliert, 
die  Ketraktion  des  sehr  festen  Kaseingerinnsels  bedingt  den  Austritt  von 
farbloser  Molke;  beide  reagieren  stark  sauer  und  beherbergen  große 
Mengen  der  Kokken. 

Peptongelatine  lässt  auf  Platten  bei  20°  schon  am  2.  Tage 
rundliche,  weiße  Rasen  oberflächlich  und  in  der  Tiefe  erscheinen;  die 
oberflächlichen  vergrößern  sich  schneller  und  geht  das  Wachstum  mit 
schneller  Verflüssigung  einher.  Im  Stich  formiert  sich  unter  gleichfalls 
schneller  und  trüber  Verflüssigung  ein  wollfadenähnlicher  Stichstreifen, 
welcher  in  8 — 10  Tagen  kegelförmig  gestaltet  bis  auf  den  Boden  reicht. 

Auf  Agar  bringt  der  Stich  einen  weißen,  festonierten  Kulturfaden, 
die  Strichkultur  eine  erst  weiße,  dann  gelbliche  häutige  Belagsmasse. 

Kartoffeln,  welche  etwas  weniger  günstig  für  Kultur  dieses  Micro- 
coccus sind,  lassen  einen  schleimigen  grauen  Kolonienbelag  aufkommen, 
der  an  den  Rändern  dicker  ist  als  im  Centrum,  welches  allmählich  ein 
gelbes  Kolorit  annimmt,  während  die  Peripherie  hell  grauweiß  bleibt. 

Bei  galaktiferer  Impfung  von  Schafen  mit  ein  paar  Tropfen 
der  mikrokokkenhaltigen  Milch  oder  Kultur  konnte  Nocard  prompt 
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die  maligne  gangräneszierende  Mastitis,  gefolgt  von  bedeutender  hä- 
morrhagisch ödematöser  Infiltration  der  Haut  im  Umkreis  des  Euters 
liervorrufen,  deren  Entstehung  auf  ein  stark  wirksames  lokal  nekroti- 
sierendes Toxin  zurückzuführen  ist;  eine  heftige  Allgemeinreaktion,  welche 
rasch  tödlich  verläuft,  ist  weiteres  Zeichen  der  toxischen  Wirkung.  In- 
teressanter Weise  erscheint  der  Micrococcus  für  die  Ziege  gar  nicht 
pathogen;  Nocard  konnte  1 ccm  virulentester  Kultur  in  die  Milch- 
gänge dieses  Tieres  spritzen  ohne  irgend  welchen  Effekt;  nicht  einmal 
die  Milch  erfuhr  eine  Alteration,  sondern  enthielt  schon  48  Stunden 
später  keine  Mikrokokken  mehr.  Auch  bei  Injektion  in  das  Parenchym 
entstand  nur  eine  lokale  in  14  Tagen  abheilende  Anschwellung  ohne 
besondere  Milchveränderung.  Ebenso  brachte  subkutane  Injektion  bei 
einem  sechswöchentlichen  Zicklein  nur  lokales  Oedem. 

Pferd,  Rind,  Schwein,  Katze,  Huhn  und  Meerschweinchen 
verbleiben  bei  subkutaner  Impfung  großer  Dosen  sehr  virulenter  Kulturen 
ohne  wesentliche  Gesundheitsstörung. 

Nur  Kaninchen  vertrugen  das  Virus  weniger,  insofern  sie  nach  5 bis 
6 rTagen  einen  akuten  Abszess  von  subkutaner  Impfung  erlangen  (ohne 
besondere  Allgemeinstörungj,  wobei  der  Abszessinhalt  die  Mikrokokken 
konserviert. 

In  einem  Anhang  zu  seiner  großen  Arbeit  über  die  Euterentzündungen 
beschrieb  Lucet  den  vorgenannten  Mikrokokken  ähnliche,  aber  doch  durch 
einzelne  Merkmale  differente  oder  variable  Arten. 

Erstens  einen  Micrococcus  von  0,8  jii  Durchmesser,  nach  Gram  färbbar, 
Gelatine  verflüssigend  aber  nicht  säuernd,  auf  Kartoffeln  orangegelb, 
gar  nicht  pathogen  für  Kaninchen,  dagegen  pathogen  bei  subkutaner 
Impfung  für  Meerschweinchen. 

Zweitens  einen  Micrococcus  von  0,5 — 0,6  f.L  Kleinheit,  nach  Gram  färb- 
bar, ohne  Reaktionsänderung  wachsend,  gelb  auf  Agar,  gelbrötlich 
auf  Kartoffeln,  ohne  Wirkung  auf  Meerschweinchen,  dagegen  bei  intra- 
peritonealer Impfung  Kaninchen  tötend. 

Drittens  einen  2,5  großen  beweglichen  Bacillus,  der  nach  Gram  färb- 
bar war,  auf  Gelatine  und  Kartoffeln  nicht  wachsend,  auf  Agar  eine 
magere,  weißglänzende  üppige  Belagsmasse  bildend,  die  später  rötlichbraunen 
Ton  gewinnt,  Milch  in  feinen  Flocken  koagulierend.  Ohne  Wirkung  auf 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  bei  intraperitonealer  oder  subkutaner  Impfung. 


Euterentzündungen  beim  Pferde. 

Bei  der  Stute  sind  die  beiden  eine  Euterhälfte  zusammensetzenden 
Drüsenteile  nicht  so  scharf  geschieden,  wie  bei  der  Kuh,  auch  münden 
an  jeder  der  zwei  Zitzen  zwei  Strichkanale  aus,  welche  zu  zwei  nahe 
bei  einander  gelegenen  Cisternen  führen.  Eine  galaktogene  Infektion 
trifft  deshalb  leicht  beide  Strichkanäle  und  die  Erkrankung  dann  das 
halbe  Euter. 

Bakteriologische  Studien  sind  hier  noch  wenig  unternommen  worden. 
Lucet  untersuchte  das  pathologische  Sekret  eines  stark  geschwollenen 
Stuteneuters  und  fand  Streptokokken,  welche  mit  den  übrigen  Strepto- 
kokken derart  übereinstimmen,  dass  es  sich  nicht  sagen  lässt,  ob  eine 
besondere  Art  vorlag.  Interessant  sind  die  von  Bermbach  gemachten 
Beobachtungen  über  Infektion  des  Euters  durch  den  Streptococcus 
'equi.  Zwei  Stuten,  deren  Füllen  an  Druse  erkrankt  waren,  bekamen 
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eine  heftige,  zur  Abszessbildung  führende  Mastitis,  welche  bei  der 
einen  Stute  tödlichen  Ausgang*  nahm  (Mortifikation  des  Euters,  ausge- 
breitete Lymphangitis  und  Lymphadenitis.)  In  dem  Euterexsudate  fanden 
sich  Streptokokken,  welche  denen  der  Pferdedruse  komform  erschienen 
und  offenbar  aus  der  Maulhöhle  der  Fohlen  durch  das  Saugen  in  die 
Milchdrüse  gelangt  waren.  C.  0.  Jensen,  welcher  dies  citiert,  erwähnt, 
dass  er  einen  dritten  übereinstimmenden  Fall  beobachtet  habe. 


Schon  bei  Saugfohlen  soll  die  Milchdrüse  manchmal  ein  Sekret  (Hexen- 
milch) liefern  und  ist  im  Zusammenhang  damit  ein  Fall  von  eitriger 
Mastitis  bei  einem  drei  Wochen  alten  Fohlen  konstatiert  worden  (Hartmann). 


In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  den  Entzündungen 
des  Stuteneuters  um  Botryomykose,  welche  einerseits  von  der  Haut 
her  also  als  kutane  Infektion  einsetzt  und  auf  das  Euterparenchym 
übergreift  oder,  worauf  die  halbseitige  Erkrankung  der  Drüse  hinweist, 
ebenfalls  galaktifere  Genese  hat.  Das  erkrankte  Euter  schwillt  außer- 
ordentlich an,  zeigt  derbe  knotige  Verhärtungen,  Fisteln  und  Abszesse, 
in  deren  bräunlich  Safran-  oder  ockerfarbigem  schleimigem  Eiter 
mikroskopisch  leicht  die  brombeerförmigen  K ugelrasen  des  Botryo- 
coccus  ascofo  rin  ans  zu  finden  sind  (Einzelheiten  s.  Fröhner). 


Euterentzündungen  beim  Schwein. 

Entzündliche  Anschwtdlungen  am  Gesäuge  des  Schweines  sind  in  der 
liegel  durch  Aktinomykose  bedingt,  wrelclie  als  kutane  Wundinfektion 
sowohl  äußerlich  vorbrecliende  rote  fungöse  Granulome  wie  in  der  Tiefe 
des  stark  schwielig  verhärteten  subkutanen  und  Eutergewebes  charakte- 
ristische schlabberig  weiche,  polsterartig  vorquellende,  vereiternde  grau- 
gelbe Herde  von  Nuss-  Bis  Eigröße  entstehen  lässt  (C.  0.  Jensen,  eig.  Beob.). 
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XXVIII. 


Die  Kapselbazillen 

(Bac.  pneumoniae  Friedländer  und  verwandte  Bazillen). 

Von 

Dr.  Rudolf  Abel, 

Regierungs-  und  Medizinalrat  in  Oppeln. 


gesagt  kapselartige  Schleim- 


Die  Eigenschaft,  Kapseln  oder  besser 
hüllen  zu  bilden,  besitzen  viele  und  untereinander  sehr  verschiedene 
Bakterienarten.  Den  Besitz  von  Kapseln  als  Kriterium  für  die  Ab- 
grenzung einer  bestimmten  Bakteriengruppe  zu  wählen  hat  daher  eigent- 
lich keine  Berechtigung.  Indessen  hat  man  sich  gewöhnt,  mit  dem 
Namen  Kapselbazillen  eiue  Gruppe  von  Bakterien  zusammenzufassen, 
die  sich  durch  die  Neigung  zur  Entwicklung  einer  sehr  starken  Schleim- 
hülle auszeichnen,  und  deren  Prototyp  der  Bacillus  pneumoniae  Fried- 
länder ist.  Besser  ist  es,  um  alle  Missverständnisse  auszuschließen,  die 
Benennung  nach  diesem  Prototyp  als  Familiennamen  zu  wählen  und 
die  Bakterien  als  Gruppe  des  Bacillus  pneumoniae  Friedländer 
oder  kurz  des  Friedländer baci  1 1 us  zu  bezeichnen  oder  sie  mit  Fricke 
Gruppe  des  Bacillus  mucosus  capsulatus  zu  nennen. 

Außer  durch  die  Fähigkeit  der  Hüllenbildung,  die  als  biologische 
Funktion  nach  den  äußeren  Lebensbedingungen  (Herkunft,  Nährboden, 
Alter  des  Stammes  u.  s.  w.)  in  ihrer  Intensität  natürlich  wechseln  kann 
und  muss,  kennzeichnet  sich  die  Gruppe  durch  folgende  Merkmale: 


Kurze  plumpe  Stäbchenform,  die  oft  so  weit  geht,  dass  der  Längs- 
durchmesser den  Querdurchmesser  kaum  übertriflt  Kokkobazillenform), 
während  andererseits  hin  und  wieder  auch  längere  Stäbchen  formen 
erscheinen. 

Unbeweglichkeit  und  daher  auch  Abwesenheit  von  Bewegungs- 
organen (Geißeln). 

Mangelnde  Sporenbildung. 

Leichte  Färbbarkeit  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben.  Nicht- 
empfänglichkeit für  die  GramscIic  Färbung  (Ausnahmen  siehe  später). 

Anspruchslosigkeit  hinsichtlich  des  Nährbodens. 

Wachstum  bei  Luftzutritt  und  Luftabschluss,  jedoch  besseres  Ge- 
deihen unter  aeroben  Verhältnissen. 

Wachstum  auf  Gelatine  ohne  Verflüssigung. 

Neigung  zur  Bildung  von  Schleimmassen  in  den  Kulturen. 

Fehlende  Indolbildung. 
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Eine  gewisse  Pathogenität  für  den  Menschen  und  für  die  kleinen 
Versuchstiere,  darunter  namentlich  für  weiße  Mäuse  und  bei  intra- 
peritonealer Applikation  für  Meerschweinchen  unter  septikämischer  Ver- 
breitung im  Körper. 

Von  bekannteren  Bakterienarten  gehören  in  die  Gruppe  der  Bacillus 
pneumoniae  Friedländer,  der  Bacillus  des  Rhinoskleroms  (des  Skleroms 
kurzweg),  der  als  Ozaenabacillus  bezeichnete  Mikroorganismus.  Ferner 
rechnen  dazu  eine  ganze  Anzahl  in  pathologischen  Prozessen  bei  Mensch 
und  Tieren  oder  in  der  Außenwelt  gefundener  Bakterien,  die  meist  mit 
einer  ihre  Haupteigenschaft  (Kapsel-  und  Schleimbildung)  oder  ihre  Her- 
kunft angebenden  Bezeichnung  belegt  worden  sind,  wie  der  Bac.  cap- 
sulatus  Pfeiffer,  der  Bac.  canalis  capsulatus  Mori,  der  Bac.  capsulatus 
mucosus  Fasching,  der  Bac.  icterogenes  capsulatus  Bandi  u.  a.  m. 

Sehr  nahe  steht  den  eigentlichen  Kapselbazillen  der  Bac.  lactis 
aerogenes,  der  zuerst  von  Escherich  1886  als  regelmäßiger  Gast  im 
Säuglingsdarm  beschrieben  worden  ist.  Man  hat  daher  auch  wohl  die 
Gruppe  der  Kapselbazillen  mit  dem  Bac.  lactis  aerogenes  zusammen- 
gefasst und  mit  dem  Namen  »Gruppe  des  Bac.  lactis  aerogenes  und 
Bhinosklerombacillus«  belegt  (so  Kruse  in  Flügges  Mikroorganismen, 
III.  Auflage),  während  andere  wiederum  den  Bac.  lactis  aerogenes  unter 
die  Kapselbazillen  subsumieren  und  unter  dem  Gesamtnamen  »Gruppe 
des  Bact.  pneumoniae  Friedländer«  mit  begreifen  (so  Lehmann  & Neu- 
mann in  ihrem  Atlas  und  Grundriss  der  Bakteriologie). 

Kruse  & Wilde  sowie  auch  Lehmann  & Neumann  wollen  weiter- 
hin in  die  Gruppe  auch  Bakterienarten  aufgenommen  wissen,  die  dem 
Bact.  coli  ähnliche  kulturelle  Eigenschaften  zeigen  und  nur  durch  den 
Mangel  der  Beweglichkeit  sich  von  der  Bact.  coli-Gruppe  unterscheiden. 
Sie  begründen  dies  damit,  dass  man  bei  Kapselbazillen-  und  Aerogenes- 
stämmen  spontane  oder  durch  systematische  Züchtung  erreichbare  Varia- 
tionen beobachten  kann,  durch  die  sie  dem  Bact.  coli  sehr  ähnlich  werden. 
Ja,  es  macht  sich  sogar  das  Bestreben  geltend,  auch  diesen  letzten, 
durch  die  fehlende  oder  vorhandene  Beweglichkeit  gegebenen  Unter- 
schied zwischen  der  Aerogenes-  und  der  Coligruppe  als  wenig  wesentlich 
und  kaum  eine  Trennung  rechtfertigend  hinzustellen.  Wilde,  ein  Schüler 
Kruses,  äußert  direkt:  »Wenn  sich  auch  die  Beweglichkeit  als  eine 
veränderliche  Eigenschaft  herausstellen  sollte,  wie  es  leicht  möglich  ist, 
so  fällt  jede  Berechtigung  zur  Trennung  dieser  beiden  so  nahe  ver- 
wandten Gruppen  fort  und  sind  dieselben  dann  zu  einer  einzigen  zu 
vereinigen.«  Durch  ähnliche  Erwägungen  haben  sich  andere  Autoren 
sogar  noch  weiter  führen  lassen,  so  Denys  & Martin,  die  1893  zu  dem 
Schlüsse  kamen,  dass  die  Variationen  des  Bac.  Friedländer  ihn  dem 
Typhusbacillus  »erstaunlich«  nahebringen. 

Wie  weit  oder  wie  eng  man  eine  Bakteriengruppe  fassen  will,  ist 
nun  schließlich  und  wesentlich  eine  Frage  der  botanischen  Systematik 
und  für  die  Zwecke  dieses  Handbuches,  das  die  pathogenen  Bakterien 
behandeln  will,  daher  im  Grunde  gleichgiltig. 

Leider  liegen  die  Dinge  aber  so,  dass  ebenso  wie  die  Abgrenzung  der 
Gruppe  nach  außen  hin  nicht  leicht  ist,  so  auch  innerhalb  der  Gruppe  die 
Trennung  der  einzelnen  Stämme  voneinander  bisher  nicht 
mit  absoluter  Sicherheit  möglich  ist.  Die  Kapselbazillen  sind 
Mikroorganismen  mit  äußerst  labilen,  schon  durch  geringfügige  Einflüsse 
variierbaren  Lebenseigenschaften.  Einzelne  solcher  Einwirkungen  hat 
de  Simoni  experimentell  studiert.  Er  will  gefunden  haben,  dass  schon 
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einstündige  Wirkung  einer  Wärme  von  40 — 45°,  Einfluss  des  Sonnen- 
lichtes, Züchtung  in  der  menschlichen  Nase  Stämme  von  Kapselbazillen 
in  ihrer  Erscheinungsform  ganz  wesentlich  verändern  können. 

Die  verfeinerte  bakteriologische  Technik,  die  in  den  letzten  Jahren 
für  wichtige  pathogene  Mikroorganismenarten,  so  die  Gruppe  der  Cho- 
leravibrionen, der  Typhusbazillen,  der  Diphtheriebazillen,  der  Tuberkel- 
bazillen , sichere  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  den  einzelnen 
Gruppenangehörigen  aufgezeigt  hat,  ist  für  die  Kapselbazillen  bisher 
ohne  Ergebnis  geblieben.  Das  könnte  darauf  schließen  lassen,  wie  es 
von  manchen  Seiten  auch  schon  geschehen  ist,  dass  die  Kapselbazillen 
untereinander  überhaupt  nicht  artverschieden  seien,  sondern  nur  Varie- 
täten darstellten.  Indessen  kann  eine  solche  Folgerung  nicht  als  ge- 
nügend begründet  und  im  Interesse  der  Diagnostik  der  pathogenen 
Bakterien  auch  nicht  als  zweckmäßig  erscheinen.  Es  ist  sicher  richtiger, 
lieber  zu  viel  zu  trennen  als  zu  viel  zusammenzuwerfen.  Bis  zum 
Auffinden  besserer  Ditferenzierungsverfahren  bleibt  nichts  weiter  übrig 
als  die  einzelnen  Bakterienstämme  nach  ihren  Fundorten  zu  benennen, 
selbst  kleine  Unterschiede  zwischen  ihnen  als  wichtig  zu  registrieren 
und  wenn  es  noch  nicht  gelingt,  Arten  zu  unterscheiden,  so  doch  we- 
nigstens klar  definierte  verschiedene  Typen  innerhalb  der  Gruppe  auf- 
zustellen. Versuche  zu  einer  solchen  Trennung  sind  von  verschiedenen 
Seiten  gemacht  worden.  Ihrer  Besprechung  gehe  zunächst  eine  nähere 
Schilderung  der  morphologischen,  kulturellen  und  biologi- 
schen Eigenschaften  der  Kapselbazillen  voraus,  wobei  besonders 
die  von  Wilde,  Strong,  Fuicke,  Clairmont  u.  a.  an  einer  größeren 
Zahl  von  Bazillenstämmen  verschiedener  Herkunft  angestellten  ver- 


gleichenden Untersuchungen  Berücksichtigung  finden  müssen. 

n o o o 

Morphologie.  Die  Kapselbazillen  bilden  Stäbchen  mit  etwas  ab- 
gerundeten Enden  von  etwa  0,5 — 1,25  u Breite  und  0,0 — 6,0  u Länge. 
Die  Länge  schwankte  bei  Bazillen  an  demselben  Fundorte  und  in  der 
gleichen  Kultur  ungemein.  Am  häufigsten  sind  Formen,  die  etwa  drei- 
mal so  lang  als  breit  sind.  Die  sogenannten  Friedländerbazillen  im 
pneumonischen  Sputum  bilden  oft  kürzere,  fast  kokkenförmig  erschei- 
nende Formen;  unter  den  Kapselbazillen  im  Khinoskleromgewebe  und 
im  Ozaenasekret  sind  diese  ebenfalls  neben  mittleren  und  längeren  vor- 
handen. Sehr  oft  findet  man  die  Bazillen  im  Körper  zu  zweien  oder 
mehreren  kettenförmig  aneinandergereiht.  Auch  der  morphologisch 
gleich  beschaffene  Bac.  aerogenes  findet  sich  vielfach  zu  Doppelstäbchen 
oder  kurzen  Fäden  angeordnet  im  Inhalt  des  Säuglingsdarmes. 

Stets  und  unter  allen  Bedingungen  sind  die  Bazillen  unbeweglich, 
entbehren  daher  auch  der  Geißeln.  Die  Molekularbewegung  an  un- 
gefärbten Stäbchen  aus  Kulturen  ist  meist  wenig  erheblich,  wohl  wegen 
der  reichlich  gebildeten  Schleimsubstanz,  die  die  Bazillen  ziemlich 
festhält. 

Sporenbildung  ist  früher  gelegentlich  vermutet  worden  (Cor- 
nil  u.  a.),  aber  noch  nie  mit  Sicherheit  oder  Wahrscheinlichkeit  beob- 
achtet worden. 

Die  Kapselbazillen  im  Pneumoniesputum  und  im  pneumonischen 
Lungengewebe,  im  Skleromgewebe,  im  Ozaenasekret,  im  Speichel,  Blut 
und  Eiter  zeigen  sich  regelmäßig  mit  einer  Kapsel  umgeben,  die  sehr 
deutlich  entwickelt,  oft  jederseits  doppelt  so  breit  wie  der  Bacillus 
ist  und,  wenn  mehrere  Stäbchen  aneinandergereiht  liegen,  diese  als 


Die  Kapselbazillen. 


873 


gemeinsame  ununterbrochene  Hülle  umschließt.  Der  Aerogenes  im  Darm- 
inlialt  zeigt  diese  Kapsel  nickt,  auch  die  im  Urin  bei  Cystitis  vorkom- 
menden aerogenesartigen  Bazillen  haben  keine  Kapsel. 

Die  im  Körper  gekapselten  Bazillen  zeigen  auf  den  üblichen  künst- 
lichen Substraten  gezüchtet  nur  in  den  ersten  Generationen  noch  hier 
und  da  deutlich  'abgegrenzte  Kapseln.  Meist  fehlen  sie  und  sind  ersetzt 
durch  eine  dichte  Schleimmasse,  in  die  Bazillen  eingebettet  sind.  Bei 
den  Aerogenesstämmen  aus  dem  Darm  ist  die  Schleimentwicklung  viel 
geringer,  sie  wechselt  aber  auch  bei  den  Kapselbazillen  in  ihrer  Inten- 
sität. Deutlich  und  häutig,  aber  doch  nicht  regelmäßig,  sieht  man 
Kapselbildung  bei  Züchtung  der  Kapselbazillen  in  Milch,  wie  Paulsex 
zuerst  angegeben  hat;  am  sichersten  erreicht  man  sie  bei  einer  Züch- 
tungstemperatur von  etwa  25°. 

Impft  man  Kapselbazillen  aus  Kulturen  in  den  Körper  empfänglicher 
Tiere  ein,  so  sieht  man  sie  hier  wieder  mit  Kapseln  wie  im  menschlichen 
Körper  sich  umgeben.  Auch  die  Aerogenestämme  bilden,  wenn  sie 
p'athogen  sind  und  im  Tierkörper  sich  vermehren,  dort  vielfach  Kapseln. 

In  alten  Kulturen  erscheinen  die  Bazillen  verkrümmt  und  aufgequollen, 
ohne  besondere  typische  Degenerationsformen  zu  zeigen. 

Färbbarkeit.  Die  Kapselbazillen  sind  leicht  mit  allen  üblichen 
Farblösungen  zu  tingieren.  Stark  schleimige  Kulturen  färbt  man  am 
besten  nach  recht  langsamer  Antrocknung  der  Schicht  und  Fixieruug 
ohne  Erwärmen,  weil  sonst  die  unregelmäßig  sich  um  die  Bazillen  zu- 
sammenziehende Schleimmasse  diese  eigentümlich  verzerrt  oder  mit 
fädigen  Ansätzen  versehen  erscheinen  lässt. 

Zur  Darstellung  der  Kapsel  in  schwacher  Tinktion  um  den  stärker 
gefärbten  Bacillus  herum  genügt  bei  Gewebsausstrichen  und  Schnitten 
kräftige  Färbung  mit  verstärkten  Farblösungen  (Karbolfuchsin,  Anilin- 
fuchsin, Anilinmethylviolett).  Auch  die  zunächst  für  die  Kapselbazillen 
erdachten  Kapselfärbemethoden  von  Friedländer  und  Ribbert  sowie 
andere  Kapselfärbeverfahren  geben  recht  gute  Bilder. 

Nicht  anwendbar  ist  die  GRAMSclie  Methode.  Auch  die  Rhino- 
skleromhazillen,  für  die  früher  lange  Zeit  hindurch  der  positive  Ausfall 
der  GRAMSchen  Färbung  als  Charakteristikum  gegenüber  den  anderen 
Kapselbazillen  angesehen  worden  ist,  färben  sich  in  Kulturen  nicht,  in 
Gewebsschnitten  nur  bei  besonderer  Vorbereitung  (Fixierung  in  Müller- 
sclier  Flüssigkeit  oder  Osmiumsäure)  und  bei  sehr  vorsichtiger  Entfärbung 
nach  Gram  (Paltauf,  Wilde  u.  a.;  siehe  auch  dieses  Handbuch,  Bd.  III, 
S.  415).  Ein  von  Kreiboiim  dreimal  aus  Sputum-  und  Zungenbelag 
gezüchteter,  den  Kapselbazillen  augenscheinlich  zugehöriger  Bacillus 
(Bac.  sputigenes  crassus)  soll  nach  Gram  färbbar  sein.  Strong,  der 
den  Bacillus  im  selben  Institut  studierte,  erwähnt  aber  von  dieser  an- 
geblichen Abweichung  nichts,  sondern  rechnet  den  Bacillus  ohne  weiteres 
der  Gruppe  zu.  Auch  die  Angabe  von  Bordoni-Uffreduzzx,  dass  von 
seinem  zu  den  Kapselbazillen  zu  rechnenden  Proteus  hominis  capsulatus 
die  längeren  Formen  GRAM-färbbar  seien,  scheint  Nachprüfungen  zufolge 
nicht  haltbar  zu  sein. 


Kulturelle  Eigenschaften  und 


biologische 


Leistungen. 


Die 


leichte  Züchtbarkeit  und  das  schnelle  Wachstum  auf  allen  gebräuchlichen 
Nährböden  gehört  mit  zu  den  Kennzeichen  der  Kapselbazillen.  Am 
üppigsten  gedeihen  sie  bei  Körperwärme.  Unter  12°  wird  das  Wachstum 
sehr  gering.  Vorübergehendes  Erhitzen  auf  50 — 55°  überstehen  die 
Bazillen,  Erhitzen  auf  60°  tötet  sie  schnell. 
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In  der  Gelatineplatte  bilden  die  Kapselbazillen  in  der  Tiefe  runde, 
scharfrandige,  dem  bloßen  Auge  weißlich,  unter  dem  Mikroskop  braun- 
schwarz erscheinende,  fein  schraffierte  oder  granulierte  Kolonieen.  Die 
oberflächlichen  Kolonieen  sind  je  nach  dem  Maße  der  Schleimbildung 
halbkugelig  gewölbt  oder  flacher,  schleimtropfenartig;  ihre  Farbe  ist 
porzellanweiß  bis  hellglasig.  Ihrem  starken  Schleimbildungsvermögen 
entsprechend  bilden  die  aus  Sputum,  Ozaenasekret  und  Skleromgewebe 
gezüchteten  Kapselbazillen  dicke,  nicht  gewölbte,  schleimig-glasige,  bei 
Berührung  mit  der  Platinnadel  oft  fadenziehende  Kolonieen.  Die  Aero- 
geneskolonieen  sind  fester,  gewölbt  und  mehr  weiß,  entsprechend  der 
geringeren  Schleimbeimischung. 

Bei  den  längere  Zeit  fortgezüchteten  Stämmen  kommen  von  dieser 
typischen  Form  der  Kolonieen  auf  Gelatine  Abweichungen  vor.  Man 
bemerkt  da  manchmal  Oberflächenkolonieen,  die  ganz  flach,  nicht  rund, 
sondern  unregelmäßig  gestaltet  sind,  also  mit  dem  Wachstum  des  Bact. 
coli  eine  gewisse  Aelmlichkeit  zeigen.  Am  stärksten  ist  solche  Verän- 
derung des  Wachstumstypus  beim  Bac.  aerogenes  zu  bemerken,  wo  sie 
manchmal  schon  wenige  Generationen  nach  der  Züchtung  aus  dem 
Körper  eintritt;  sie  stellt  sich  aber  andeutungsweise  auch  bei  den  Kapscl- 
bazillen  bisweilen  ein,  als  Folge  der  verminderten  Schleimproduktion. 

Umgekehrt  beobachtet  man  auch  manchmal,  dass  die  Schleiment- 
wicklung bei  der  Fortzüchtung  zunimmt,  so  dass  z.  B.  ein  Aiirogenes- 
stamm,  der  anfangs  konsistente  gewölbte  Kolonieen  bildete,  später 
schleimig  zerfließende,  lädenziehende  Kolonieen  liefert  (Wilde). 

Niemals  zeigt  sich  auch  nur  eine  Andeutung  von  Verflüssigung  der 
Gelatine. 

Als  charakteristisch  für  die  Kapselbazillen  galt  früher  die  Gelatine- 
stichkultur,  die  sogenannte  Nagelkult urform:  das  Wachstum  im 
Stichkanal  stellt  den  Nagelstift  vor,  auf  der  Oberfläche  bildet  sich  eine 
halbkugelige  dicke  Auflagerung  ähnlich  dem  Porzellanknopf  bei  einem 
Tapezierernagel.  Fkiedländer  hatte  bereits  1883  diese  Art  des  Wachs- 
tums als  besonders  bezeichnend  für  seinen  Pneumoniebacillus  beschrieben. 

Indessen  ist  dieses  nagelartige  Wachstum  im  Gelatinestich  ebenfalls 
keineswegs  konstant.  Sein  Zustandekommen  hängt  wiederum  von  der 
größeren  oder  geringeren  Schleimbildung  der  Kultur  ab.  Am  besten 
geben  den  porzellanweißen  oder  mehr  grauweißen  Nagelkopf  die  frisch- 
gezüchteten Aerogenesstämme  und  die  in  den  Laboratoriumssammlungen 
vorhandenen  Friedländerbazillen.  Alte  Kulturen  mit  geringer  Schleim- 
produktion (namentlich  Aerogenesstämme  aus  Darm  und  Cystitisharn) 
liefern  statt  des  Nagelkopfes  flache  Auflagerungen  ähnlich  wie  das  Bact. 
coli.  Frische  Kulturen  aus  Bhinosklerom,  Ozaenasekret,  Eiter  bilden 
dagegen  in  der  Kegel  dicke,  schleimige,  auseinanderfließende,  nicht 
halbkugelig  sich  türmende  glasigweiße  Kulturmassen  auf  der  Gelatine- 
oberfläche. 

In  der  Strichkultur  auf  der  schräg  erstarrten  Gelatine  sieht  man 
dieselben  Verschiedenheiten.  Die  frisch  aus  den  zuletzt  genannten  Fund- 
orten gezüchteten  Kapselbazillen  bilden  meist  weißliche  oder  grauglasige, 
spermaähnliche  Beläge,  die  so  flüssig  sein  können,  dass  sie  auf  der 
Gelatineoberfläche  hinabzurinnen  streben  und  bei  üppiger  Entwicklung 
sich  als  Schleimmassen  in  der  Keagensglaskuppe  ansammeln  können. 
Die  fortgezüchteten  Friedländerbazillen  und  die  Aerogenesstämme  formen 
erhabene,  festere,  grauweiße  oder  rein  weiße  Auflagerungen.  Degene- 
rierte ältere  Stämme  können  üppigen  Colikulturen  ähnlich  wachsen. 
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Eigentümlich  ist  eine  im  Laufe  der  Zeit  manchmal  eintretene  Bräu- 
nung der  Gelatine  in  den  Kulturen.  Diese  Erscheinung,  auf  die  für 
den  Pneumoniebacillus  schon  dessen  Entdecker  aufmerksam  gemacht  hat, 
ist  selbst  bei  Stämmen  derselben  Herkunft  und  bei  Züchtung  auf  dem 
gleichen  Nährboden  sehr  unregelmäßig,  bald  sehr  ausgesprochen,  bald 
ganz  fehlend.  Sowohl  Kapselbazillen  wie  auch  Aerogenesstämme  können 
sie  zeigen.  Ebenso  wachsend  und  wenig  charakteristisch  ist  die  in 
Gelatine-  und  auch  in  Agarkulturen  vorkommende  Bildung  von  dicken 
Krystallnadelbüsclien.  Aeltere  Kulturen  zeigen  oft  eine  ganz  geringe 
diffuse  weißliche  Trübung  der  Gelatine. 

Das  Wachstum  auf  Agar  mit  oder  ohne  Glycerin-  und  Serumzusatz 
ist  dem  auf  Gelatine  ähnlich.  Es  geht  nur  schneller  vor  sich,  da  man 
höhere,  dem  Temperaturoptimum  von  etwa  35°  entsprechende  Wärme- 
grade zur  Züchtung  anwenden  kann,  und  infolgedessen  treten  auch  die 
Unterschiede  in  der  Schleimbildung  und  den  dadurch  bedingten  Er- 
scheinungsformen besser  hervor.  Die  stark  schleimbildenden  Kapsel- 
bazillen liefern  auf  schrägem  Agar  einen  grauglasigweißen  spermaartigen 
fadenziehenden  Belag,  der  in  die  Reagenzglaskuppe  hinabfließt  und  nur 
einen  dünnen  glasig  durchscheinenden  Ueberzug  auf  der  Agaroberfläche 
zurücklässt.  Alte  Pneumoniebazillen  und  die  Aerogenesstämme  bilden 
dicke  weiße  erhabene  Koloniemassen  ohne  Neigung  zum  Hinabrutschen, 
durch  Dauerzüchtung  degenerierte  Stämme  weniger  dicke  Auflagerungen. 

Einige  Autoren  haben  im  Wachstum  der  einzelnen  Stämme  von 
Kapsel-  und  Aerogenesbazillen  auf  Agar  Verschiedenheiten  beobachtet, 
die  ihnen  brauchbar  für  die  Unterscheidung  von  Typen  erscheinen.  So 
beschreibt  Cl airmont  zwei  Arten  der  Koloniebildung  auf  Agar.  Die 
eine  Gruppe  von  Stämmen,  zu  der  die  meisten  Pneumoniebazillen,  Ozaena- 
bazillen und  Sklerombazillen  gehören,  bildet  Kolonieen,  die  im  Centrum 
homogen  graubraun  oder  dunkelbraun  erscheinen,  nach  der  Peripherie 
heller  werden,  entsprechend  ihrem  allmählichen  Abblassen  eine  immer 
deutlicher  hervortretende  Granulierung  erkennen  lassen,  deren  hellgrau- 
brauner oder  blassbrauner  Band  außerordentlich  deutlich  und  dicht  ge- 
körnt und  deren  Begrenzung  vollkommen  scharf  ist,  wobei  der  Kontur 
bisweilen  von  einer  oder  zwei  Reihen  hintereinander  gelagerter  Stäbchen 
gebildet  wird.  Die  Kolonieen  der  anderen  Gruppe,  der  die  meisten 
Aerogenesstämme  und  der  Bac.  capsulatus  Pfeiffer  angehören,  sind  zen- 
tral dunkelbraun,  trüb,  wie  bestäubt  aussehend,  gegen  die  Peripherie 
nur  wenig  abblassend,  die  äußerste  Randzone  nach  plötzlichem  Ueber- 
gang  immer  hell  und  farblos,  bald  deutlich  bald  undeutlich  granuliert, 
der  Randkontur  feinst  gezähnelt. 

de  Simoni  will  Stämme  von  Kapselbazillen  und  Ozaenasekret  beob- 
achtet haben,  deren  Kulturen  auf  Agar  nach  einigen  Tagen  deutliche 
Fältelung  aufwiesen,  nach  dem  der  Publikation  beigefügten  Photogramm 
anscheinend  ähnlich  wie  Kartoffelbazillen ; dabei  ist  der  Belag  sehr  zäh, 
so  dass  man  mit  der  Platinöse  nur  Stücke  abreißen  kann,  und  haftet 
fest  auf  dem  Nährboden;  nach  20 — 25  Tagen  soll  der  Belag*  wieder 
flüssig-schleimig,  dabei  honiggelb  werden  und  in  die  Röhrchenkuppe 
hinabsinken.  — Es  erscheint  fraglich,  ob  es  sich  hier  nicht  um  unreine 
Kulturen  gehandelt  hat. 

In  älteren  Agarkulturen  bräunt  sich  das  Substrat  bisweilen  ähnlich 
wie  in  Gelatinekulturen. 

Auf  erstarrtem  Serum  von  Tieren  und  vom  Menschen  wachsen  die 
Kapselbazillen  ganz  wie  auf  Agar.  Verflüssigung  tritt  niemals  ein. 
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In  Bouillon  gedeihen  die  Bazillen  unter  diffuser  Trübung  und  mit 
Bildung  eines  Bodensatzes  reichlich.  Deutlich  tritt  auf  diesem  Nähr- 
boden die  Förderung  des  Wachstums  durch  regen  Luftzutritt  hervor; 
stets  erscheint  nämlich  eine  Häutchenbildung  an  der  Oberfläche,  beson- 
ders rings  um  die  Glaswand  her.  Die  Beschaffenheit  dieses  Häutchens 
wechselt  wiederum  gemäß  der  Intensität  der  Schleimbildung.  Bei  den 
wenig  Schleim  produzierenden  Bazillen  (Aerogenes,  degenerierte  Kapsel- 
bazillen ] ist  es  dlinn,  wenig  kohärent,  mitunter  fast  trocken  aussehend, 
bei  den  reichlich  schleimbildenden  Stämmen  dick,  weich,  zerreißlick,  oft 
eine  dicke,  zähe,  ringförmige  Schleimmasse  an  der  Berührungsstelle  von 
Flüssigkeitsoberfläche  und  Böhrehenwand  darstellend. 

Auf  der  Kartoffel  gedeihen  die  Kapselbazillen  als  dicke  zäh- 
sclileimige,  glasigweiße  bis  gelblichgraue  Beläge.  Die  verschiedene 
Farbe  des  Belages  soll  nach  Angabe  einiger  Autoren  (Ury,  Wilde, 
Flicke,  Clairmont)  übrigens  mit  zur  Unterscheidung  von  Typen  brauch- 
bar sein.  — In  dem  Belage  erscheinen  bei  manchen  Stämmen  Gasblasen, 
bei  anderen  fehlen  sie. 

Diese  Unterscheidung  im  Gasbildungs-,  im  Gärvermögen  ist  beson- 
ders deutlich  in  stark  zuckerhaltigen  Substraten  zu  beobachten.  Manche 
Stämme  besitzen  ein  so  starkes  Gärvermögen,  dass  bei  Züchtung  in 
Agar  oder  Gelatine  mit  Zuckerzusatz  der  Nährboden  durch  die  Gas- 
blasen vollkommen  zerrissen  wird;  andere  zeigen  niemals  auch  nur  eine 
Spur  von  Gasbildung. 

Das  verschiedene  Gärvermögen  ist  von  mehreren  Forschern  zur 
Unterscheidung  von  Typen  der  Kapselbazillen-Aerogenesgruppe  benutzt 
worden.  Wilde  fand,  dass  die  von  ihm  untersuchten  Aerogenesstämme 
Traubenzucker  vergärten,  die  Friedländerstämme  ebenfalls,  wenn  auch 
vielleicht  etwas  weniger,  die  Skleromstämme  dagegen  nicht.  Clair- 
monts  vier  Bhinoskleromstämme  vergärten  ebenfalls  Traubenzucker  nicht, 
auch  Paltauf  fand  kein  Gärvermögen,  dagegen  besaß  einer  der  beiden 
von  Strong  untersuchten  Bhinoskleromstämme  Gärvermögen.  Clairmont 
wiederum  hatte  auch  einen  Friedländerbacillus  in  Händen,  der  Trauben- 
zucker nicht  vergärte. 

Im  ganzen  scheinen  jedenfalls  die  Aerogenesstämme  das  größte  Gär- 
vermögen zu  besitzen,  die  Bhinosklerombazillen  meist  des  Gärvermögens 
überhaupt  zu  entbehren.  Nach  Strongs  Untersuchungen  sollen  die 
Aerogenesstämme  Bohr-,  Trauben-  und  Milchzucker  stark  vergären,  die 
Kapselbazillen,  soweit  sie  überhaupt  vergären,  am  stärksten  den  Bohr- 
zucker, weniger  den  Traubenzucker  und  noch  weniger  den  Milchzucker. 
Auch  Smitii  sah  einen  Fiiedländerstamm  am  wenigsten  von  den  drei 
Zuckerarten  den  Milchzucker  zerlegen. 

Das  gebildete  Gas  besteht  im  wesentlichen  aus  Kohlensäure  und 
Wasserstoff. 

Wie  das  Gär  vermögen  ist  auch  die  Säurebildung  verschieden  und 
daher  ebenfalls  zur  Unterscheidung  von  Bakterientypen  benutzt  worden. 
Strong  fand  bei  einer  Beihe  von  Kapselbazillen  des  Friedländer-Bhino- 
skleromtypus  keine  Säurebildung  in  Milchzuckerbouillon.  Wilde  fand  bei 
seinen  drei  Bhinoskleromstämmen  keine  oder  sehr  geringe  Säurebildung  in 
Milchzuckerbouillon,  mehr  bei  den  Friedländer-  und  Aerogenesstämmen. 

In  Lackmusmolke  bildeten  in  Clairmonts  Versuchen  die  Bhino- 
sklerombazillen wenig  Säure,  die  Friedländerbazillen  mehr,  am  meisten 
aber  die  Aerogenesstämme,  denen  jedoch  einige  aus  Ozaenasekret  ge- 
züchtete Stämme  cdeichkamen. 
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Die  gebildeten  Säuren  sind  nach  Grimbert  & Legros  Essig-,  Milcli- 
und  Bernsteinsäure. 

In  Milch  wachsen  alle  in  die  Kapselbazillengruppe  zu  rechnenden 
Bazillen  im  allgemeinen  gut,  wie  schon  erwähnt  oft  mit  Kapselbildung. 
Koagulation  veranlassen  manche  Stämme,  andere  nicht,  so  dass  auch 
darin  ein  Unterscheidungsmerkmal  gesucht  worden  ist.  Clairmont  fand 
das  Koagulationsvermögen  bei  sämtlichen  zwölf  von  ihm  untersuchten 
Aerogenesstämmen  sehr  stark  entwickelt,  zum  Unterschied  von  den 
Kapselbazillen  aus  dem  Körper,  die  zum  Teil  gar  nicht  (Khinosklerom, 
Friedländer,  einige  Stämme  aus  Ozaenasekret)  zum  Teil  wohl,  aber  doch 
viel  langsamer  als  die  Aerogenesstämme  Gerinnung  verursachten  (Bac. 
capsulatus  Pfeiffer,  einige  Stämme  aus  Ozaenasekret).  Auch  Wilde  hält 
das  Verhalten  in  Milch  zur  Abgrenzung  von  Typen  für  brauchbar,  da 
seine  Aerogenesstämme  stets  Koagulation  hervorbrachten,  die  Rliino- 
sklerom-  und  Pneumoniebazillen  nicht.  Fricke  fand  bei  den  friedländer- 
artigen Bazillen  aus  verschiedenen  pathologischen  Prozessen  (Eiterungen, 
Darmkatarrhe)  gezüchteten  Bazillenstämmen  das  Gerinnungsvermögen  sehr 
verschieden  stark  entwickelt,  zum  Teil  ganz  fehlend. 

In  Harn  wachsen  die  Bazillen  meistens,  trüben  ihn  diffus  und  bilden 
einen  Bodensatz.  Die  Reaktion  wird  durch  ihr  Wachstum  stärker  sauer. 
Ammoniakalisclie  Gärungen  finden  nicht  statt. 

Fehlen  der  Indolbildung  kann  als  gemeinsames  Merkmal  aller 
der  Gruppe  der  Kapselbazillen  und  des  Aerogenes  zuzuzählenden  Bak- 
terienstämme gelten;  es  liegt  darin  ein  wichtiges  Kennzeichen  zur  Ab- 
grenzung gegen  die  Coligruppe. 

Die  Lebensfähigkeit  der  Bazillen  in  Kulturen  erstreckt  sich  meist 
über  Monate  hin,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  sie  schon  nach 
2 — 3 Wochen  absterben.  Die  Reaktion  der  Nährböden  kann  inner- 
halb ziemlich  weiter  Grenzen  schwanken,  ohne  dass  die  Entwicklung 
aufhört.  Ein  Zuviel  an  Alkali  wirkt  aber  eher  hemmend  als  ein  Ueber- 
schuss  an  Säure.  Nach  Paltauf  sind  die  Rhinosklerombazillen  gegen 
Säure  empfindlicher  als  die  Pneumoniebazillen.  Gegen  Antiseptica 
sind  die  Bazillen  ziemlich  widerstandsfähig,  auch  gegen  die  Wirkung 
des  Lichtes.  Wahrscheinlich  werden  sie  durch  ihre  Schleimhülle  ge- 
schützt. 

In  der  pathogenen  Wirkung  im  Tierexperiment  verhalten  sich 
die  Angehörigen  der  Kapselbazillengruppe  untereinander  sehr  ähnlich, 
nur  finden  sich  auch  in  dieser  Beziehung  wieder  quantitative  Differenzen 
jeden  Grades. 

Die  empfänglichsten  Tiere  sind  die  weiße  Maus  und  das  Meer- 
schweinchen, letzteres  bei  intraperitonealer  Applikation  der  Bazillen. 

Von  den  frisch  aus  pneumonischem  Sputum,  Rhinoskleromgewebe, 
Ozaenasekret,  Eiter  gezüchteten  Kapselbazillen  genügen  fast  stets  sehr 
kleine  Dosen,  um  weiße  Mäuse  und  Meerschweinchen  zu  infizieren. 

Weiße  Mäuse,  subkutan  mit  virulenter  Kultur  geimpft,  erkranken 
schon  nach  12 — 16  Stunden,  werden  struppig,  bekommen  verklebte  Augen 
und  sterben  meist  nach  36 — 48  Stunden.  Die  Sektion  ergiebt  ein  sehr 
starkes,  glasiges  bis  weißliches  Exsudat  an  der  Impfstelle,  das  aus 
Fibrin,  massenhaft  gekapselten  Bazillen  und  wenig  zahlreichen  Eiter- 
körperchen besteht.  Die  nächstgelegenen,  oft  auch  die  entfernteren 
äußeren  Lymphdrüsen  und  die  Mesenterialdrüsen  sind  geschwollen,  um- 
geben von  stark  injizierten  Blutgefäßen,  mit  dichten  Bazillenmassen 
durchsetzt.  Die  Milz  ist  sehr  blutreich  und  stark  vergrößert,  Nieren  und 
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die  Lunge  entsteht  bei 
umschriebene  Lungen- 


Leber  siud  oft  etwas  parenchymatös  getrübt,  auch  finden  sich  manch- 
mal kleine  Nekroseherde  (Nicolaier,  Kockel,  Fricke).  Im  Herzblut 
und  in  allen  Organen  finden  sich  die  Bazillen  massenhaft,  und  zwar 
liegen  sie,  wie  Schnitte  zeigen,  in  den  Blutgefäßen.  Die  Infektion  ver- 
ursacht also  eine  typische  Septikämie. 

Bei  Impfung  in  die  Bauchhöhle  oder  in 
Mäusen  und  Meerschweinchen  Peritonitis  oder 
hepatisation  mit  Septikämie.  Das  sehr  reichliche  peritonitische  Exsudat, 
fadenziehend  und  eiterähnlich,  etwas  glasig  aussehend,  enthält  über- 
wiegend Bazillen  und  Schleimmassen,  wenig  Eiterkörperchen.  Wie  sich 
hei  Meerschweinchen  durch  Messung  nach  weisen  lässt,  erfolgt  der  Tod 
unter  starkem  Temperatursturz. 

Manche  Stämme  töten  hei  intraperitonealer  oder  intravenöser  Injektion 
auch  Kaninchen  unter  denselben  Erscheinungen  wie  vorbeschrieben, 
auch  wohl  mit  Hämorrhagieen  im  Dünndarm  und  Schwellung  der  Peyer- 
schen  Haufen.  Subkutane  Impfung  des  Kaninchens  ergiebt  meist  nur 
lokale  Exsudatbildung  und  Nekrose  an  der  Impfstelle. 

Nach  Fricke  gehen  auch  Tauben  bei  intraperitonealer  Impfung 
manchmal  mit  Peritonitis  und  Septikämie  zu  Grunde. 

Derselbe  Autor  sah  bei  Hunden  nach  Verfütterung  von  Kapselbazillen 
verschiedener  Herkunft  bisweilen  Diarrhöen  auftreten,  wobei  die  Bazillen 
reichlich  im  Stuhl  aufzufinden  waren.  Auch  Bordoni-Uffreduzzi  er- 
zeugte mit  seinem  Proteus  capsulatus  hominis  bei  Tieren  Diarrhöen. 

Von  den  weniger  pathogenen  Stämmen,  zu  denen  namentlich  die 
meisten  Aerogenesstämme  und  die  fortgezüchteten  Kapselbazillen  zählen, 
sind  größere  Kulturmengen  zur  Infektion  nötig.  Es  wird  sich  dabei 
teilweise  wohl  sicher  um  Wirkung  der  in  den  Bazillenleibern  enthaltenen 
Giftstoffe  handeln,  wie  sie  sich  auch  bei  der  Einimpfung  abgetöteter 
Kulturen  zeigt,  die  akut  oder  mit  starker  lokaler  Reaktion  (Exsudat, 
Nekrose)  und  langer  Kachexie  zum  Tode  führen  können.  Aehnlich,  nur 
schwächer,  wirken  auch  Kulturfiltrate. 

Beim  Menschen  sah  Büchner  nach  Injektion  abgetöteter  Kultur 
von  Pneumoniebazillen  unter  die  Haut  Entzündung  der  Injektionsstelle, 
Lymphangitis  und  Fieber  eintreten. 

Wie  manche  anderen  Bakterien  (Streptokokken,  Bac.  pyocyaneus, 
Bac.  prodigiosus)  wirken  die  Kapselbazillen  im  Tierkörper  hemmend  auf 
die  Entwicklung  einer  Milzbrandinfektion  ein.  Die  ersten  genaueren 
Beobachtungen  derart  machte  Büchner.  Wenn  er  Kaninchen  an  der- 
selben Körperstelle,  wo  die  Infektion  mit  Milzbrandbazillen  erfolgte, 
oder  auch  an  einer  anderen  Körperstelle,  sterilisierte  Friedländerkultur 
injizierte,  so  überlebten  die  Tiere  entweder  ganz  oder  starben  wenigstens 
langsamer  als  die  nur  mit  Milzbrand  geimpften  Kontrolliere.  Bestätigt 
und  erweitert  wurden  diese  Versuche  durch  v.  Düngern,  der  den  gleichen 
Erfolg  der  Hemmung  von  Milzbrandinfektionen  auch  mit  lebenden,  für 
Kaninchen  avirulenten  Kapselbazillen  erreichte,  v.  Düngern  fand,  dass 
die  Kapselbazillen  weder  direkt  entwicklungshemmend  noch  virulenz- 
vermindernd auf  die  Milzbrandbazillen  und  Serum  wirkten.  Ihre  Wirkung 
erklärt  sich  vielmehr  so,  dass  unter  ihrem  Einflüsse  an  der  Injektions- 
stelle der  Milzbrandkeime  eine  stärkere  Reaktion  des  Gewebes  in  Gestalt 
einer  lebhaften  Leukocytenauswanderung  stattfindet  und  dass  dadurch 
das  Eindringen  der  Miizbrandbazillen  in  die  Körpergewebe  verhindert 
wird.  Die  Erhöhung  der  Widerstandskraft  des  Tierkörpers  war  sogar 
nachweisbar,  wenn  man  Kaninchen  abgetötete  Kapselbazillen  in  die 
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Blutbalm  injizierte  und  die  Tiere  einige  Tage  darauf  mit  Milzbrand  sub- 
kutan impfte.  Die  Tiere  starben  dann  zwar,  lebten  aber  länger  als  die 
nicht  mit  Kapselbazillen  vorbehandelten  Versuchstiere. 

Die  Züchtung  der  Kapselbazillen  aus  dem  Körper  macht  bei  ihrer 
leichten  Kultivierbarkeit  und  ihrem  raschen  Wachstum  nie  Schwierig- 
keiten. Unter  Umständen  kann  man  neben  der  Aussaat  auf  Nähr- 
substraten auch  die  Verimpfung  auf  empfängliche  Tiere  zur  Isolierung 
zu  Hilfe  nehmen. 

Versuche,  durchgreifende  Unterscheidungsmerkmale  zwischen 
den  an  verschiedenen  Fundorten  (Pneumonie,  Rhinosklerom, 
Ozaenasekret  u.  s.  w.)  vorkommenden  Kapselbazillen  ausfindig  zu 
machen,  sind  so  ziemlich  von  allen  Autoren  gemacht  worden,  die  sich 
mit  den  Bazillen  beschäftigt  haben.  Man  hat  die  Gestalt,  das  Kapsel- 
und  Schleimbildungsvermögen,  die  Wachstumserscheinungen  auf  den 
verschiedenen  Nährböden,  die  Gär-,  Säurebildungs-  und  Milchkoagula- 
tionsfähigkeit, die  Pathogenität  und  früher,  ehe  man  die  angebliche 
Färbbarkeit  der  Bhinosklerombazillen  nach  Gram  richtig  einschätzen 
lernte,  auch  das  Verhalten  der  Bazillen  gegen  die  GRAMsdie  Färbung 
bei  der  Aufstellung  von  Arten  als  unterscheidende  Merkmale  benutzen 
wollen.  Mit  der  zunehmenden  Ausdehnung  und  Vertiefung  der  Unter- 
suchungen ist  man  aber  immer  mehr  zu  der  Ueberzeugung  gekommen, 
dass  sichere,  ganz  spezifische  Kennzeichen  für  bestimmte  Arten  der 
Kapselbazillen  bei  unseren  heutigen  Hilfsmitteln  nicht  nachweisbar  sind. 

Bis  zu  einem  gewissen  Grade  brauchbar  ist  ein  von  Wilde  aufge- 
stelltes Schema  zur  Unterscheidung  einer  Keihe  von  Typen  in  der 
Gesamtgruppe  der  Aerogenes-  und  Kapselbazillen,  das  daher  liier  wieder- 
gegeben sei: 

1.  Typus:  Bacillus  lactis  innocuus. 

Kuppenförmige,  porzellanartige  oder  flachere,  bacterium-coli-ähnliche 
Kolonieen  auf  Gelatineplatten,  keine  Gasbildung  in  Traubenzuckeragar, 
keine  Säurebildung  (sondern  Alkalibildung)  in  Milchzuckerbouillon,  keine 
Koagulation  der  Milch,  keine  Indolbildung,  graubräunliches  Wachstum 
auf  Kartoffel,  keine  Gasbildung  auf  derselben,  sehr  geringe  Pathogenität 
für  Versuchstiere. 

2.  Typus:  Sklerombacillus. 

Schleimige,  kuppenförmige  Kolonieen  auf  Gelatineplatten,  keine  Gas- 
bildung in  Traubenzuckeragar,  keine  oder  sehr  geringe  Säurebildung  in 
Milchzuckerbouillon,  keine  Koagulation  der  Milch,  keine  Indolbildung, 
hellgraues  durchsichtiges  Wachstum  auf  Kartoffeln,  gelegentlich  Gas- 
bildung auf  derselben,  mittlere  Pathogenität  für  Versuchstiere. 

3.  Typus:  Bacillus  pneumoniae  Friedländer. 

Kuppenförmige,  porzellanartige  Kolonieen  auf  Gelatineplatten,  Gas- 
bildung in  Traubenzuckeragar,  Säurebildung  in  Milchzuckerbouillon,  keine 
Koagulation  der  Milch,  keine  Indolbildung,  rahmartiges,  etwas  gelbliches 
Wachstum  auf  Kartoffeln  mit  meist  starker  Gasbildung  auf  derselben, 
mittlere  bis  starke  Pathogenität  für  Versuchstiere. 

4.  Typus:  Bacillus  aerogenes. 

Kuppenförmige,  oder  mehr  flachere,  bacterium-coli-ähnliche  Ivolo- 
nieen  auf  Gelatineplatten,  reichliche  Gasbildung  in  Traubenzuckeragar, 
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Säurebildung  in  Milclizuckerbonillon , Koagulation  der  Milch,  üppiges 
Wachstum  auf  Kartoffeln  mit  Gasbildung,  keine  Indolbildung,  starke 
Pathogenität  für  Versuchstiere. 

5.  Typus:  Bacillus  coli  immobilis. 

Flaches,  bacterium- coli -ähnliches  oder  kuppenförmiges  Wachstum 
auf  Gelatineplatten,  Gasbildung  in  Traubenzuckeragar,  Säurebildung  in 
Milchzuckerbouillon,  Koagulation  der  Milch,  schwankende  Gasbildung 
auf  Kartoffeln,  Indolbildung,  mittlere  oder  starke  Pathogenität  für 
Versuchstiere. 

Erweitert  worden  durch  Hinzufügung  der  Typlms-Coligruppe  ist  das 
WiLDEsehe  Schema  von  Escherich  (vergl.  d.  Handbuch,  Bd.  II,  S.  407), 
der  zu  folgender  Zusammenstellung  kommt: 
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Ohne  Frage  verwendbar  ist  das  WiLDEsehe  Schema  zur  Abgrenzung 
der  Typen  I und  V von  den  dazwischenstehenden.  Auch  Typus  IV, 
der  Bacillus  aerogenes,  ist  mittels  desselben  von  Typus  II  und  III,  den 
eigentlichen  Kapselbazillen,  noch  einigermaßen  gut  zu  trennen.  Nach 
Clairmoxts  Untersuchungen  würde  den  Unterscheidungsmerkmalen  noch 
das  oben  beschriebene  abweichende  Aussehen  der  Aerogeneskolonieen 
auf  Agar  und  das  stärkere  Säurebildungsvermögen  des  Aerogenes  in 
Lackmusmolke  zuzuzählen  sein.  In  den  Eigenschaften  der  Typen  II 
und  III,  den  eigentlichen  Kapselbazillen  finden  sich  aber  so  zahllose 
Uebergänge  und  Schwankungen  selbst  bei  Stämmen  gleicher  Herkunft, 
dass  für  sie  das  Schema  bisher  nur  als  ein  recht  unzureichender  Not- 
behelf gelten  kann. 

Es  hat  natürlich  sehr  nahegelegen,  die  Immunitäts-  und  Serum- 
reaktionen, die  bei  anderen  einander  sehr  nahestehenden  Bakterienarten 
so  gute  Hilfsmittel  für  die  Unterscheidung  abgegeben  haben,  auch  für 
die  der  in  der  Kapselbazillengruppe  zu  vermutenden  verschiedenen  Bak- 
terienarten heranzuziehen.  Solche  Versuche,  die  von  Löwexberg,  Abel, 
Wilde,  Paltauf,  Kraus,  Landsteixer  u.  a.,  neuerdings  namentlich  von 
Clairmoxt  (dort  Litteratur  citiert)  und  von  F.  Klemperer  und  Scheier 
angestellt  worden  sind,  haben  aber  bisher  ebenfalls  ein  sicheres  Resultat 


Die  Kapselbazillen. 


881 


nicht  ergeben.  Es  ist  noch  nicht  einmal  über  alle  Zweifel  erwiesen, 
dass  durch  die  übliche  Immunisierungsmethode,  die  Injektion  steigender 
Dosen  lebender  oder  abgetöteter  Kulturen,  bei  den  Kapselbazillen  über- 
haupt Immunität,  auch  nur  gegen  den  zur  Immunisierung  dienenden 
Stamm,  erzielt  werden  kann. 

Im  Blute  derjenigen  Tiere,  die  die  Injektion  steigender  Dosen  ver- 
tragen haben,  Schutzstoffe  oder  agglutinierende  Substanzen  nachzuweisen, 
ist  zwar  für  den  Bacillus  aerogenes  teilweise  gelungen  (eingehende  Ver- 
suche von  van  Emden  über  Bildung  der  Agglutinationsstoffe),  aber  für 
die  eigentlichen  Kapselbazillen  noch  nicht.  Klemperer  und  Scheier 
geben  zwar  unter  Beibringung  von  Versuchsprotokollen  an,  dass  das 
Blutserum  von  Kaninchen,  die  mit  steigenden  Dosen  von  Bazillen  aus 
Pneumonie,  Rhinosklerom  und  Ozaena  behandelt  worden  waren,  Mäuse 
nicht  nur  gegen  die  Wirkung  des  immunisierenden  Stammes,  sondern 
auch  gegen  Bazillenstämme  anderer  Herkunft  schütze  und  dass  ebenso 
das  Blutserum  eines  mit  einem  der  Stämme  vorbehandelten  Tieres  die 
sämtlichen  Bazillen  verschiedener  Herkunft  agglutiniere.  In  völligem 
Widerspruch  damit  stehen  aber  die  sehr  umfangreichen  sorgfältigen  Ver- 
suche von  Clairmont.  Dieser  kam  zu  dem  Schlüsse,  dass  bei  Behand- 
lung von  Kaninchen  mit  steigenden  Dosen  Kapselbazillen  oder  Aerogenes 
Schutzkörper  überhaupt  nicht  auftraten,  dass  ferner  agglutinierende  Sub- 
stanzen nur  von  einigen  aus  dem  Darm  gezüchteten  Stämmen  des  Ba- 
cillus aerogenes  erzeugt  wurden  und  dass  das  Agglutinationsvermögen 
dabei  nur  gegenüber  Aerogenesbazillen  von  demselben  Fundorte,  nicht 
gegen  Aerogenesstämme  von  anderen  Körperstellen  oder  gegen  die 
Kapselbazillen  des  Bhinosklcroms,  der  Pneumonie  u.  s.  w.  sich  äußerte. 

Demnach  muss  die  Frage  der  Identität  oder  Nichtidentität  der  Kapsel- 
bazillen verschiedener  Herkunft  auch  nach  den  Ergebnissen  der  Immu- 
nitätsreaktionen zur  Zeit  als  nicht  entschieden  gelten.  Es  bleibt,  wie 
schon  gesagt,  nichts  übrig,  als  die  Bazillen  nach  der  Art  ihres  Fundortes 
zu  bezeichnen,  ihre  hervorstechenden  Eigenschaften  zu  vermerken  und 
die  Entscheidung  Uber  ihre  Zusammengehörigkeit  oder  Verschiedenheit 
den  vervollkommnten  Methoden  einer  späteren  Zeit  zu  überlassen. 

Die  Beziehungen  der  Kapselbazillen  zu  Krankheits- 
prozessen. 

In  der  Pathologie  spielen  die  Kapselbazillen  eine  zwar  nicht  hervor- 
ragende, aber  immerhin  nicht  unwesentliche  Rolle.  Für  eine  Reihe  von 
Erkrankungen  sind  sie  mit  Sicherheit  oder  doch  Wahrscheinlichkeit  als 
Erreger  anzusprechen,  in  anderen  Fällen  sind  sie  wohl  nur  als  sekundäre 
Eindringlinge  in  die  durch  die  Wirkung  anderer  Bakterien  erkrankten 
Körpergewebe  zu  betrachten. 

Wie  die  Pneumokokken,  pyogenen  Streptokokken  und  andere  patho- 
gene Keime  können  auch  die  Kapselbazillen  in  den  mit  der  Außenwelt 
unmittelbar  in  Verbindung  stehenden  Körperhöhlen  sich  finden,  ohne 
krankheitserregend  zu  wirken.  Prädilektionsort  sind  für  sie  die  oberen 
Luftwege,  insbesondere  die  Nasenrachenhöhle.  Die  Häufigkeit,  in  der 
sie  sich  bei  gesunden  Menschen  hier  finden,  wird  von  den  Autoren 
ziemlich  verschieden  geschätzt.  Manche  bezeichnen  die  Kapselbazillen 
als  nicht  seltene  Gäste  in  Nase  und  Mundhöhle.  So  fand  Netter 
Friedländerbazillen  bei  Untersuchung  zahlreicher  Personen  in  4,5^  der 
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Fälle  in  der  Mundhöhle,  Hasslauer  in  111  gesunden  Nasenhälften 
13 mal.  Anderer  systematische  Untersuchungen  ergeben  weniger  häufig 
Kapselbazillen.  Ja,  einige  Autoren,  wie  Paulsen  und  Abel,  neigten 
sogar  dazu,  das  Vorkommen  echter  Kapselbazillen  in  der  normalen  Nase 
für  eine  Ausnahme  anzusehen.  Es  wird  sich  jedenfalls  wohl  nicht  leug- 
nen lassen,  dass  Kapselbazillen  gelegentlich  in  Mund-  und  Nasenhöhle 
Vorkommen,  ohne  dass  irgend  welche  auf  ihre  Anwesenheit  zu  be- 
ziehenden oder  ihre  Vermehrung  fördernden  Krankheitserscheinungen 
vorhanden  sind. 

Vielleicht  waren  auch  die  von  Miller  als  Bacillus  buccalis  muciferens 
und  Bacillus  der  Sputumseptikämie  beschriebenen  Bakterien,  die  aus 
dem  Blute  mit  Speichel  gesunder  Menschen  geimpfter  Mäuse  gezüchtet 
worden  sind,  zn  den  Kapselbazillen  gehörige  Bewohner  der  gesunden 
Mundhöhle.  Ebendaher  stammt  auch  die  von  Kreibohm  als  Bacillus 
sputigenes  crassus  beschriebene  Spielart  von  Kapselbazillen. 

Wenn  man  den  Bacillus  aerogenes  den  Kapselbazillen  zurechnet,  so 
würde  auch  der  Darmkanal  ein  Sitz  der  Bazillen  sein  können,  ohne 
dass  Krankheitserscheinungen  auftreten.  Denn  im  Darme  des  Säuglings 
ist  der  Aerogenes  ein  regelmäßiger  Gast  und  auch  im  Darm  des  Er- 
wachsenen ist  er  nicht  selten. 

Auch  in  der  Außenwelt  scheinen  Kapselbazillen  ziemlich  verbreitet 
zu  sein.  Mit  dem  Bacillus  pneumoniae  Friedländer  identische  oder  ihm 
ähnliche  Bazillen  wurden  in  der  Luft  von  Pawlowsky,  Uffelmann, 
Wilde  gefunden,  im  Erdboden  von  Ciirostowski  & Jakowski,  in  der 
Zwischendeckenfüllung  von  Emmerich,  im  Staube  von  Solowjew  und 
Zielen iew,  im  Kanalwasser  von  Mori,  im  Flussschlamm  von  Nicolle 
& Hebert.  Der  Bacillus  aerogenes  ist  in  Milch,  Luft  und  Wasser 
gefunden  worden.  Die  Gelegenheit  zur  Aufnahme  von  Bazillen  der 
Gruppe  in  den  Körper  dürfte  daher  nicht  eben  selten  sein. 

Die  Erkrankungen  nun,  die  mit  den  Kapselbazillen  in  Zusammenhang 
gebracht  werden,  betreffen  vor  allem  die  Luftwege,  die  Lunge,  die 
Nase  nebst  ihren  Nebenhöhlen  und  das  Mittelohr.  Ferner  sind 
bisweilen  entzündliche  Erkrankungen  des  Verdauungskanals  und 
der  Harnwege  Kapselbazillen  zur  Last  zu  legen.  Endlich  aber 
können  durch  Kapselbazillen  auch  Allgemeininfektionen  pyämischen 
oder  septikämischen  Charakters  verursacht  werden. 

Im  Jahre  1882  beschrieb  Friedländer  als  Erreger  der  krupösen 
Pneumonie  einen  Kapselbacillus,  das  nach  ihm  als  Bacillus  pneu- 
moniae F riedländer  bezeiclmete  Prototyp  der  ganzen  Gruppe.  Er 
schilderte  ihn  als  Diplococcus,  legte  besonderen  Wert  auf  die  Kapsel- 
bildung  und  die  Nagelkopfkultur  im  Gelatinestich  und  gab  an,  bei  Mäusen 
durch  Injektion  von  Kulturmaterial  in  die  Lunge  Pneumonie  erzeugt  zu 
haben.  Es  scheint,  dass  Friedländer  den  Bacillus  nur  gelegentlich 
aus  der  erkrankten  Lunge  gezüchtet,  in  der  Regel  aber  sich  mit  der 
mikroskopischen  Untersuchung  des  erkrankten  Lungengewebes  und  des 
Sputums  begnügt  hat.  Dabei  verfiel  er  in  den  Irrtum,  die  dort  wahr- 
nehmbaren, damals  noch  nicht  näher  bekannten  Pneumokokken  (Diplo- 
coccus lanceolatus  mit  den  von  ihm  gelegentlich  gezüchteten  Kapsel- 
bazillen  zu  identifizieren.  1885  zeigte  aber  A.  Frankel,  dass  die  bei 
der  Pneumonie  vorhandenen  lanzettförmigen  Diplokokken  von  den 
Friedlände  Eschen  Mikroorganismen  ganz  verschieden  sind  und 
zeichnete  die  Pneumokokken,  wie  schon  vor  ihm  Talamon,  als 
Pneumonieerreger. 
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Der  Anteil,  der  den  FßiEDLÄNDERsclien  Bazillen  und  den  Fränkel- 
schen  Kokken  als  ätiologisches  Moment  der  krupösen  Pneumonie  zu- 
kommt,  wurde  dann  in  den  folgenden  Jahren  besonders  von  Weichsel- 
baum, Wolf  und  Netter  durch  systematische  Untersuchungen  festgestellt. 
Diese  führten  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle 
der  Pneumococcus  den  Erreger  darstellt  und  weit  seltener  der  Pneumo- 
bacillus  der  Erreger  ist.  Weichselbaum  fand  unter  83  kulturell  unter- 
suchten Pneumonieen  in  6 den  FRiEDLÄNDEßschen  Bacillus;  Honl  schätzt 
den  Prozentsatz  der  durch  ihn  erzeugten  Pneumonieen  auf  8 — 10^. 

Durch  weitere  Befunde  anderer  Autoren  ist  die  Thatsache  bestätigt 
worden,  dass  typische  krupöse  Pneumonieen  durch  den  Friedländer- 
schen  Bacillus  hervorgerufen  werden  können  und  zwar  ohne  Mithilfe  an- 
derer Bakterien.  Wie  die  Pneumokokken  können  die  Pneumobazillen  bei 
schweren  Fällen  von  Pneumonie  im  Blute  kreisen  und  dort  durch  Kultur 
nachgewiesen  werden  (Pässler,  Philippi  u.  a.).  In  den  Leichen  der  an 
Pneumonie  Gestorbenen  fanden  sie  schon  1886  Weichselbaum  sowie 
Senger  in  den  entzündlichen  Ergüssen  in  Pleura,  Perikard,  Peritoneum, 
Meningen,  im  Blute  und  in  den  verschiedensten  Organen. 

Klein  hat  einen  dem  FßiEDLÄNDERsclien  Bacillus  mindestens  sehr 
nahestehenden  Mikroorganismus  als  Erreger  in  einer  Pneumonieepidemie 
beim  Menschen,  ferner  auch  bei  epidemischer  Pneumonie  unter  Mäusen 
und  Meerschweinchen  gefunden. 

Eine  Spielart  züchtete  Marchand  in  einem  Fall  lobärer  Pneumonie. 
Bemerkenswert  ist,  dass  die  Bazillen  bei  Injektion  in  die  Blutbahn  von 
Katzen  Panophthalmie  erzeugten.  Eine  andere  Spielart  hat  Müller 
beschrieben. 

Als  Erreger  von  Bronchopneumonieen  schilderte  den  Pneumo- 
bacillus  neben  Weichselbaum  zuerst  Pipping.  Später  ist  er  dann  noch 
manchmal  als  einziger  Mikroorganismus,  weit  öfter  aber  noch  in  Gesell- 
schaft von  anderen  Mikrobien  bei  Bronchopneumonieen  gefunden  worden. 
Netter  giebt  an,  dass  von  Bronchopneumonieen  beim  Erwachsenen 
23,08^  der  Fälle,  in  denen  sich  nur  eine  Bakterienart  fand,  durch 
Pneumobazillen  veranlasst  waren,  bei  Mischinfektionen  fand  er  sich  in 
22, 64^  der  Fälle. 

Das  Sputum  der  durch  Kapselbazillen  erzeugten  Lungenerkrankungen 
zeichnet  sich  durch  viscöse  Beschaffenheit  aus.  Die  Prognose  der  Fälle 
soll  schlecht  sein  (Weichselbaum  und  Netter;  letzterer,  der  etwa  zehn 
Fälle  beobachtete,  sah  alle  bis  auf  einen  tödlich  enden). 

In  Bronchopneumonieen  nach  Diphtherie  fand  Strelitz,  in  solchen 
nach  Masern  sahen  Mosny  und  IIonl  den  Bacillus  Friedländer.  Eine 
Spielart  bei  Bronchopneumonie  haben  Wrigiit  & Mallory  beschrieben. 

Im  Sputum  bei  Influenza  fand  Kruse  Pneumobazillen  einmal  unter 
30  Fällen,  ferner  beobachteten  ihn  dort  Kowalski,  Pansini  und  Pas- 
quale  u.  a.  gelegentlich.  Prior  hat  einen  Fall  von  krupöser  Pneumonie 
bei  Influenza  beschrieben,  in  dem  die  Punktion  der  Lunge  Pneumo- 
bazillen neben  Pneumokokken  ergab.  Im  Auswurf  von  Phthisikern  traf 
Pansini  die  Bazillen  dreimal  unter  45  Fällen , Ehrhardt  einmal  unter 
30  Fällen.  Aus  einem  Lungenabszess  nach  Pneumonie  züchtete  Cohn 
Kapselbazillen.  Auch  im  bronchitischen  Auswurf  ohne  Komplikation 
mit  pneumonischen  Erscheinungen  sind  manchmal  Kapselbazillen  bemerkt 
worden.  Barthel  u.  a.  fanden  sie  in  den  tiefen  Bronchialverzweigungen 
auch  ohne  krankhafte  Veränderungen,  Dürck  und  Boni  in  gesunden 
Tierlungen,  Kälble  auch  in  normalen  Bronchialdrüsen  beim  Schwein. 
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Für  die  Vielseitigkeit  der  Befunde  in  der  kranken  und  gesunden 
Lunge  werden  diese  Beispiele  genügen,  olme  dass  es  nötig  ist,  die 
zahllosen  Einzelmitteilungen  sämtlich  wiederzugeben. 

Gelegentliche  Befunde  von  Kapselbazillen,  die  als  Bacillus  Fried- 
länder bezeichnet  worden  sind  oder  ihm  nahestehen,  bei  Stomatitis 
ulcerosa  (Bernabei)  und  Anginen  (Stooss)  lassen  Zweifel  darüber 
offen,  inwiefern  die  Bazillen  bei  diesen  Erkrankungen  als  ätiologisches 
Moment  beteiligt  gewesen  sind  und  ob  sie  nicht  nur  einen  zufälligen 
Befund  dargestellt  haben.  Eine  besondere  Form  von  Angina,  ausge- 
zeichnet durch  das  Fehlen  von  Allgemeinerscheinungen  und  durch  fest- 
haftende, nach  Entfernung  sich  wiederbildende  1 — 5 mm  große  gelbe 
oder  weiße  Beläge,  in  denen  sich  Kapselbazillen  finden,  haben  Nicolle 
& Hebert  beschrieben;  es  handelt  sich  um  Beobachtungen,  die  mit  den 
von  Abel  und  Paulsen  als  Anfangserscheinungen  der  Ozaena  gedeuteten 
(s.  unten)  Aehnlichkeit  haben.  Fasching  züchtete  in  zwei  Fällen  von  zäher 
Schleim-  und  Borkenbildung  im  Rachen  mit  typhoiden  Erscheinungen 
einen  stark  schleimbildenden  Kapselbacillus  aus  dem  Rachen,  den  er  als 
Bacillus  mucosus  capsulatus  beschrieben  hat.  Im  eitrigen  Sekret 
einer  Parotitis  fand  Girode  Kapselbazillen  in  Reinkultur. 

Außer  Frage  ist  die  Rolle  der  Kapselbazillen  als  gelegentlicher  Er- 
reger von  Eiterungen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen, 
sowie  in  der  Paukenhöhle.  Weichselbaum,  E.  Frankel,  Uajo- 
ci io ws ki,  Howard  und  viele  andere  fanden  sie  bei  Naseneiterungen,  in 
den  Nebenhöhlen  bisweilen  in  Reinkultur.  Bei  Mittelohreiterungen  sah 
sie  zuerst  Zaufal,  später  fanden  sie  viele  andere,  so  z.  B.  Kossel  in 
Otitis  media  bei  Säuglingen,  einmal  sogar  in  Reinkultur. 

Leber  diese  Bedeutung  als  Erreger  von  Eiterungen  in  den  oberen 
Luftwegen  und  ihrer  Nachbarschaft  hinaus  hat  man  aber  Kapselbazillen 
außerdem  als  spezifische  Erreger  zweier  ganz  bestimmter  Krankheiten 
der  oberen  Luftwege  ansehen  zu  können  geglaubt,  nämlich  des  Sklc- 
roms  ! Rhinoskleroms)  einerseits,  der  Ozaena  Simplex  andererseits. 

Von  den  Beziehungen  zwischen  Sklerom  und  Kapselbazillen  ist  bereits 
an  anderer  Stelle  dieses  Handbuchs  gehandelt  worden  (Bd.  III,  S.  408  ff.). 
Kapselbazillen  von  der  Art  des  Typus  II  in  Wildes  Klassifikation  finden 
sich  beim  Sklerom  regelmäßig  und  innerhalb  des  krankhaften  Gewebes 
so  gelegen,  dass  ihre  ursächliche  Beziehung  zur  Entstehung  der  Krank- 
heit als  kaum  zweifelhaft  erscheinen  kann. 

Noch  sehr  umstritten  aber  ist  die  Frage,  ob  auch  die  Ozaena 
simplex  als  eine  durch  Kapselbazillen  erzeugte  Infektionskrankheit  gel- 
ten kann. 


Bereits  1885  fiel  es  Löwenberg  auf,  dass  in  den  zähen,  schnell  zu 
Borken  eintrocknenden  Schleimmassen  in  der  Nase  bei  Ozaena  simplex 
non  ulcerosa,  Rhinitis  atrophicans  foetida)  regelmäßig  in  großer  Menge 
Kapselbazillen  sich  finden,  die  dem  Bac.  Friedländer  ähnlich  sind. 
Andere  Untersucher  bestätigten  in  den  nächsten  Jahren  diesen  Befund 
im  allgemeinen.  Da  sie  jedoch  auch  bei  nicht  fötider  Rhinitis  atro- 
phicans (quasi  Ozaena  sine  foetore)  die  gleichen  Kapselbazillen  fanden, 
ja  selbst  bei  einfachen  Katarrhen  und  im  Sekret  anscheinend  gesunder 
Nasen , so  glaubten  sie  eine  kausale  Beziehung  zwischen  der  Ozaena 
und  den  Kapselbazillen  ablehnen  zu  müssen. 

Arbeiten  von  Abel  (1893  und  1895)  und  von  Paulsen  (1894)  gaben 
der  Angelegenheit  eine  andere  Wendung.  Abel  kam  bei  seinen  auf  die 
Bakterienflora  von  mehreren  hundert  Nasen  sich  erstreckenden  Unter- 
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suchungen  im  Verein  mit  Strübing,  der  den  klinischen  Teil  bearbeitete, 
zu  einer  ganz  neuen  Auffassung  vom  Wesen  der  Ozaena.  Nach  Strübing 
& Abel  sind  die  beiden  gewöhnlich  als  Hauptsymptome  angesehenen 
Erscheinungen,  die  Atrophie  und  der  Foetor,  nicht  das  Wesentliche  der 
Krankheit  Die  Atrophie  ist  nur  das  Endresultat  des  Prozesses  nach 
jahrelangem  Verlauf.  Der  Foetor  schwankt  selbst  bei  demselben  Kran- 
ken; es  giebt  Krankheitsfälle,  die  dauernd  ohne  Foetor  bleiben  und 
dabei  klinisch  das  gleiche  Bild  wie  die  Ozaena  liefern  (Rhinitis  atro- 
phicans non  foetida).  Das  eigentlich  Spezifische  für  den  »Ozaena- 
prozess« in  allen  seinen  Phasen  ist  vielmehr  die  Sekretion  eines  zähen, 
schleimig-eitrigen  Sekrets,  das  an  der  Oberfläche  schnell  zu  Borken 
eintrocknet.  Die  Ozaena  beginnt  mit  der  Bildung  isolierter  kleiner 
Herdchen  solchen  Sekrets  auf  der  Schleimhaut.  Entfernt  man  das 
Sekret,  so  bildet  es  sich  an  derselben  Stelle  wieder.  In  einem  Falle 
langsamer,  im  anderen  schneller  verbreitet  sich  die  eigenartige  Sekret- 
bildung über  größere  Flächen  der  Nasenschleimhaut.  Die  gereizte 
Schleimhaut  kann  kypertrophieren,  schließlich  aber  bei  dauerndem  Be- 
stehen des  Prozesses  atrophiert  sie,  nach  Ansicht  von  Strübing  & Abel 
teils  durch  den  Druck  der  Borken,  teils  durch  Giftwirkung  der  auf  ihr 
wuchernden  Kapselbazillen.  Das  Sekret  zersetzt  sich  in  vielen  Fällen 
durch  Einwirkung  mannigfacher,  bei  ihrem  Stoffwechsel  übelriechende 
Stoffe  erzeugender  Mikroorganismen,  und  so  entsteht  schließlich  das 
dem  Kliniker  als  Ozaena  bekannte  Krankheitsbild. 

Der  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  von  der  Entstehung 
der  Ozaena  wurde  darin  gefunden,  dass  man  bei  fortgesetzter  Beobach- 
tung thatsächlich  aus  den  kleinsten  Sekretherden  immer  größere  entstehen 
sehen  kann,  und  ferner  in  dem  Umstand,  dass  man  bei  ausgebildeter 
Ozaena,  wenn  sie,  was  nicht  so  ganz  selten  ist,  von  der  Nase  auf  die 
Nachbarorgane,  den  Rachen,  das  innere  Ohr,  Larynx  und  Trachea  sich 
zu  verbreiten  beginnt,  an  diesen  Stellen  als  erstes  Symptom  immer  die 
eigentümlichen  kleinen  zur  Eintrocknung  neigenden  Sekretherde  sich 
bilden  sieht. 

Abels  ausgedehnte  Untersuchungen  ergaben  nun,  dass  alle  Fälle, 
die  nach  ihren  eben  geschilderten  Erscheinungen  als  Stadien  des  Ozaena- 
prozesses anzusehen  sind,  sich  auch  bakteriologisch  als  zusammengehörig 
charakterisieren.  Sie  zeigen  nämlich  bei  der  Untersuchung  sämtlich  in 
dem  schleimig- eitrigen  Sekrete  Kapselbazillen  vom  Typus  des  Rhino- 
sklerom-  und  Friedländerbacillus  in  großer  Menge.  Diese  Bazillen,  die 
er  von  den  Pneumonie-  und  Rhinosklerombazillen  durch  allerdings  nur 
sehr  geringe  Differenzen  unterschieden  glaubte,  beobachtete  Abel  niemals 
bei  Untersuchung  gesunder  oder  nicht  vom  Ozaenaprozess  in  irgend 
einem  Stadium  betroffener  Nasen.  Die  abweichenden  Angaben  anderer 
Autoren,  die  solche  Bazillen  bisweilen  auch  in  gesunden,  einfach  katar- 
rhalisch erkrankten  Nasen  u.  s.  w.  gefunden  haben  wollten , glaubte  er 
so  erklären  zu  können,  dass  es  sich  dabei  um  Fälle  von  Anfangsstadien 
der  Ozaena  gehandelt  habe,  bei  denen  die  nur  durch  sehr  genaue  Unter- 
suchung nachweisbaren  Sekretherdcken  übersehen  worden  seien. 

Abel  kam  zu  dem  Schlüsse,  dass  der  Ozaenaprozess  eine  Infektions- 
krankheit sei,  hervorgerufen  durch  Kapselbazillen.  Als  weitere  Stützen 
für  diese  Auffassung  führte  er  die  Beobachtung  mehrerer  Ozaenafälle 
in  einer  Familie,  die  als  Infektionen  zu  erklären  seien,  und  ferner  ein 
Experiment  an,  in  dem  es  gelang,  durch  Einreiben  von  Kulturmaterial  in 
die  Nasenschleimhaut  eines  Phthisikers  bei  diesem  Erscheinungen  zu  er- 
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zielen,  wie  sie  den  Anfangsstadien  des  Ozaenaprozesses  entsprechen 
(schleimig-eitriges  Sekret  mit  Borkenbildung). 

Unabhängig  von  Strübing  und  Abel  kam  Paulsen  zu  genau  der 
gleichen  Anschauung  von  dem  Wesen  der  Ozaena.  Von  neueren  Arbeiten 
ist  namentlich  eine  sehr  gründliche  Abhandlung  von  Stein  zu  erwähnen, 
die  sich  ganz  dieser  Auffassung  anschließt. 

Die  bakteriologische  Theorie  der  Ozaena  hat  den  Vorzug,  zum  ersten 
Male  eine  einleuchtende  und  annehmbar  erscheinende  Erklärung  von 
dem  Wesen  der  Krankheit  zu  geben.  Die  früheren  Hypothesen  suchten 
die  Ursache  der  Ozaena  zumeist  in  einer  abnormen  Konfiguration  der 
Nasenhöhle.  So  betrachteten  Zaufal  zu  große  Weite  der  Nasenhöhle, 
Sauvage  und  Tillot  zu  große  Enge,  Berliner  Anlagerung  der  mitt- 
leren Muschel  an  das  Septum,  Hopmann  u.  a.  abnorme  Kürze  der  Nasen- 
höhle als  Ursache  für  die  Entstehung  der  Ozaena.  Cholewa  & Cordes 
sehen  neuerdings  die  Ozaena  als  die  Folge  primärer  Atrophie  der  Nasen- 
muschelknochen an.  Alle  diese  Erklärungen  sind  schon  deshalb  ver- 
fehlt, weil  die  Ozaena  eine  keineswegs  auf  die  Nasenhöhle  beschränkte 
Erkrankung  ist,  vielmehr  auch  auf  das  Mittelohr,  Larynx  und  Trachea 
übergreifen,  ja  sogar,  wie  Beobachtungen  von  Baginsky,  Zarniko, 
Vulpius  u.  a.,  wie  die  augenscheinlich  der  Ozaena  zuzurechnende  Störk- 
sche  Blennorrhoe  des  Kehlkopfes  und  das  wohl  ebendahin  zu  rech- 
nende Trachom  des  Larynx  Türcks  zeigen,  ohne  Beteiligung  der  Nase 
primär  in  Larynx  und  Trachea  sich  entwickeln  kann.  Ebenso  unhaltbar 
sind  die  Theorieen  von  Miciiel  und  Grünwald,  die  in  der  Ozaena  eine 
Folge  von  Eiterungen  der  Nasennebenhöhlen  sehen  wollen  und  von 
Störk  und  Gerber,  die  sie  als  eine  Erscheinung  hereditärer  Lues  auf- 
fassen. Die  modernste  Hypothese  deutet  die  Ozaena  als  eine  Tropho- 
neurose,  — ein  Notbehelf,  der  ein  Wort  an  die  Stelle  eines  Begriffes 
setzt. 

Wenn  die  Theorie  von  der  bakteriellen  Aetiologie  der  Ozaena,  trotz- 
dem sie  den  sonstigen  Erklärungsversuchen  über  das  Wesen  der  Krank- 
heit an  Einfachheit  und  Folgerichtigkeit  ganz  ohne  Frage  überlegen  ist, 
doch  nur  geteilte  Aufnahme  gefunden  hat,  so  liegt  das  einmal  daran, 
dass  die  Rhinolaryngologen  zum  großen  Teil  die  Arbeiten  von  Strübing, 
Paulsen  und  Abel  nur  aus  mangelhaften  Referaten  kennen  gelernt, 
daher  nicht  richtig  beurteilt  und  nachgeprüft  haben,  andererseits  aber 
auch  daran,  dass  gegen  die  Beweiskraft  der  bakteriologischen  Beob- 
achtungen Einwände  verschiedener  Art  erhoben  worden  sind. 

Die  wichtigste  Beobachtungsthatsache,  dass  nämlich  in  allen  Ozaena- 
fällen Kapselbazillen  vorhanden  seien,  hat  allgemeine  Bestätigung  ge- 
funden Baurowicz,  de  Simoni,  Lautmann,  Auciie,  Bayer,  Cozzolino, 
Stein  u.  v.  a.).  Selbst  Autoren,  die  von  der  ätiologischen  Beziehung 
der  Bazillen  zur  Ozaena  nichts  wissen  wollen,  sondern  die  Bazillen  nur 
als  Nosoparasiten  betrachten,  wie  Cholewa  & Cordes,  erkennen  die 
Konstanz  des  Bakterienbefundes  an  und  benutzen  ihn  zur  Sicherung  der 
klinischen  Diagnose  Ozaena. 

Gegen  die  Auffassung  der  Bazillen  als  Ozaenaerreger  ist  vor  allem 
geltend  gemacht  worden,  dass  sie  sich  auch  bei  anderen,  nicht  der 
Ozaena  angehörigen  Krankheitsprozessen  in  der  Nase  finden.  In  der 
That  bedarf  die  von  Abel  und  Paulsen  gegebene  Darstellung  nach  den 
Ergebnissen  neuerer  Untersuchungen  einer  Modifikation  insofern , als 
die  von  ihnen  behauptete  Artverschiedenheit  der  beim  Ozaenaprozess 
zu  findenden  Kapselbazillen,  von  denen  bei  der  Pneumonie,  beim 
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Rliinosklerom , bei  Naseneiterungen  und  gelegentlich  auch  in  der  ge- 
sunden Nasen-  und  Mundhöhle  vorkommenden  Kapselbazillen  mit  den 
heutigen  Hilfsmitteln  nicht  zu  beweisen  ist.  Indessen  kann  dieser  Um- 
stand nicht  als  ausschlaggebender  Beweis  gegen  die  Theorie  von  der 
bazillären  Aetiologie  der  Ozaena  angeführt  werden.  Es  ist  sehr  wohl 
möglich,  dass  bei  weiterer  Entwicklung  der  Differenzierungsmethoden 
sich  noch  sichere  Unterscheidungsmerkmale  der  Kapselbazillen  in  der 
ozänösen  und  nicht  ozänösen  Nase  auffinden  lassen  werden.  Und 
sollten  selbst  solche  Unterschiede  sich  nicht  ergeben,  so  würde  das  nach 
dem,  was  wir  über  das  Vorkommen  anderer  pathogener  Keime,  wie  z.  B. 
der  Diphtheriebazillen  im  Körper  des  gesunden  Menschen  wissen,  noch 
nicht  gegen  die  Deutung  der  Ozaena  als  einer  durch  die  Kapselbazillen 
erzeugten  Infektionskrankheit  sprechen,  wofern  nur  andere  genügend 
beweiskräftige  Momente  für  diese  Deutung  vorhanden  sind.  Uebrigens 
würde  man  mit  ähnlichem  Rechte  auch  an  der  Bedeutung  der  beim 
Rliinosklerom  zu  findenden  Kapselbazillen  für  die  Aetiologie  dieser 
Krankheit  zweifeln  können,  da  sich  auch  bei  nicht  Sldercmkranken 
Bazillen  in  Nase  und  Rachen  finden,  die  von  den  Sklerombazillen  nicht 
mit  Sicherheit  zu  unterscheiden  sind. 

Man  hat  ferner  die  Beweiskraft  des  von  Strübing  und  Abel  beim 
Menschen  angestellten  Versuches  zur  Ueberimpfung  der  Ozaena  bestritten, 
da  ähnliche  von  Dreyfus  & Klempeker  sowie  de  Simoni  vorge- 
nommene Versuche  ergebnislos  verlaufen  sind.  Indessen  ist  schon  von 
Strübing  & Abel  betont  worden,  dass  gewiss  nicht  alle  Versuche  ge- 
lingen werden,  vielmehr  eine  gewisse  Disposition  nötig  ist,  sonst  müsste 
die  Ozaena  viel  häufiger  sein. 

Die  Häufung  von  Ozaenafällen  innerhalb  einer  Familie  hat  man  statt 
durch  Infektion  durch  Familiendisposition  erklären  wollen.  Hier  steht 
Hypothese  gegen  Hypothese,  jedoch  fügt  sich  die  Auffassung  von  der 
Infektiosität  unverkennbar  zwanglos  in  den  Rahmen  der  sonstigen  Deutung 
der  Krankheit  ein. 

Weiterhin  ist  behauptet  worden,  auch  andere  Bakterien  fänden  sich 
regelmäßig  bei  der  Ozaena.  So  sind  von  Belfanti  & della  Vedova, 
Pes  & Gradenigo  und  neuerdings  von  Perez  bestimmte  Mikroorga- 
nismen als  Ozaenaerreger  beschrieben  worden.  Indessen  haben  sich 
diese  Bakterien  alle  nicht  als  regelmäßige  Gäste  im  Ozaenasekret  ge- 
funden und  sind  schon  deshalb  von  der  Hand  zu  weisen. 

Endlich  ist  der  Einwand  erhoben  worden,  die  Entwicklung  der 
Ozaena  aus  kleinen  Sekretherdchen,  wie  sie  die  Grundlage  für  die  bak- 
teriologische Theorie  der  Ozaena  bildet,  sei  nicht  erwiesen.  Man  kann 
sich  aber  leicht  überzeugen,  dass  die  Ozaena  beim  Uebergreifen  von  der 
Nase  auf  das  Ohr,  den  Kehlkopf,  die  Luftröhre  stets  mit  der  Bildung 
der  kleinen  Sekretherdchen  beginnt,  und  wird  daher  der  Strübing-Abel- 
PAULSENSchen  Auffassung  von  der  Entwicklung  der  Ozaena,  die  bisher 
die  einzige  wirklich  überzeugende  Erklärung  von  der  Entstehung  der 
Krankheit  darstcllt,  bei  vorurteilsloser  Betrachtung  beipflichten  müssen. 

Nach  alledem  muss  man  die  Deutung  der  Ozaena  als  eine  durch 
Kapselbazillen  hervorgerufene  Krankheit  mindestens  als  recht  ein- 
leuchtend bezeichnen;  Verf.  wenigstens  glaubt  nach  wie  vor  an  ihr  fest- 
halten  zu  sollen.  Nicht  unwesentlich  erscheint  es,  dass  eine  andere 
Erkrankung  der  oberen  Luftwege,  das  Sklerom,  auf  der  gleichen  Aetio- 
logie beruht.  So  verschieden  die  Ozaena  und  das  Sklerom  sich  dar- 
stellen, wenn  man  an  das  vollentwickelte  Krankheitsbild  denkt  — es 
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sind  vollkommene  Gegensätze,  dort  Atrophie,  liier  Hypertrophie!  — so 
wenig*  ist  es  zu  bezweifeln,  dass  sie  in  manchen  Erscheinungsformen 
sich  sehr  ähnlich  sind,  so  dass  z.  B.  die  SröRKsehe  Blennorrhoe  bald 
zu  dieser,  bald  zu  jener  der  beiden  Krankheiten  gerechnet  wird. 

Eine  sichere  Entscheidung*  über  das  AVesen  der  Ozaena  und  ihre 
etwaigen  Beziehungen  zum  Sklerom  wird  erst  möglich  sein  nach  wei- 
terem eingehenden  Studium  beider  Krankheiten  und  der  für  sie  als  Er- 
reger in  Anspruch  genommenen  Kapselbazillen. 

In  der  Pathologie  des  Auges  ist  den  Kapselbazillen  nur  gelegent- 
lich eine  Rolle  zugeschrieben  worden.  Die  von  Cuenod  beobachteten 
Fälle  von  Dacry ocystitis  und  ein  von  Etienne  mitgeteilter  Fall  von 
Ulcus  corneae  mit  Kapselbazillen  betrafen  Ozäuöse,  bei  denen 
Kapselbazillen,  auch  ohne  Entzündungen  zu  verursachen,  im  Konjunk- 
tivalsekret  Vorkommen  können.  In  einem  Falle  von  Keratomalacie 
hat  Loeb  einen  Kapselbacillus  beobachtet  und  als  besondere  Art  be- 
schrieben. 

Im  Darmkanal  sind  die  Kapselbazillen,  wenn  man  den  Bac.  lactis 
aerogenes  ohne  weiteres  ihnen  zurechnen  will,  bei  Kindern  wie  schon 
gesagt  regelmäßige,  bei  Erwachsenen  nicht  seltene  Gäste.  Wirklich  mit 
Kapseln  versehene  und  in  Kulturen  stark  schleimbildende  Bakterien 
der  Kapselbazillengruppe  iindet  man  bisweilen  im  Stuhl  bei  Brech- 
durchfällen massenhaft  und  manchmal  fast  in  Reinkultur  (Fricke, 
Abel).  Die  Fähigkeit  der  Kapselbazillen,  Darmkatarrhe  zu  erzeugen, 
kann  nach  den  oben  beschriebenen  positiven  Ergebnissen  von  Fütterungs- 
versuchen  mit  Reinkulturen  bei  Tieren  nicht  bezweifelt  werden. 

Als  Ursache  von  Cystitis  sowie  auch  von  Pyelitis  und  Pyelo- 
nephritis  sind  häufig  Bazillen  von  der  Art  des  Bacillus  aerogenes  und 
gelegentlich  auch  kapselbildende  Bazillen  beschrieben  worden,  wobei 
allerdings  nicht  selten  Verwechslungen  mit  Bacterium  coli  untergelaufen 
zu  sein  scheinen.  Man  gewinnt  bei  der  Durchsicht  der  Litteratur  den 
Eindruck,  dass  streng  kritische  Nachprüfungen  der  bisher  beschriebenen 
Befunde  sehr  am  Platze  sein  dürften. 

Von  den  im  vorstehenden  beschriebenen  Orten  ihres  Vorkommens 
im  Körper  aus.  Orten,  die  alle  mit  der  Außenwelt  unmittelbar  in  Ver- 
bindung stehen  — Atem-,  Verdauungs-,  Ilarnwege  — schreiten  die 
Kapselbazillen  bisweilen  auf  dem  Wege  der  Kontinuität  und  Kontiguität 
in  die  benachbarten  Organe  und  Gewebe  fort,  wo  sie  dann  entzündungs- 
und  eitererregend  wirken.  Von  der  Lunge  aus  gehen  sie  auf  die  Pleura 
über,  dort  entzündliche  Ergüsse  oder  eitrige  Pleuritis  erzeugend.  Der- 
artige Beobachtungen  haben  Weichselbaum,  Senger,  Letulle,  Netter 
(Empyem  bei  Lungentuberkulose  mit  Pneumobazillen),  Etienne,  Rispal, 
Kopfstein,  Siredey,  Wolf  u.  a.  gemacht.  Teilweise  fanden  sich 
dabei  die  Kapselbazillen  in  Reinkultur,  zum  Teil  in  Gemeinschaft  an- 
derer eitererregender  Bakterien.  Fälle  von  Pericarditis  serosa  oder 
purulenta  mit  Kapselbazillen,  entstanden  durch  Fortleitung  von  Pleu- 
ritis, haben  Netter  und  Etienne  bekannt  gegeben.  Von  der  Nase 
oder  dem  Mittelohr  aus  können  die  Kapselbazillen  auf  die  Meningen 
übergehen  und  dort  Eiterungen  erzeugen.  So  beobachtete  Dmochowski 
einen  Fall  von  Meningitis  mit  Hirnabszess  im  Anschluss  an  Rhinitis 
suppurativa  und  Eiterung  im  Antrum  Highmori;  im  Gehirn  fanden 
sich  Kapselbazillen  in  Reinkultur.  Pesina  & Honl  fanden  Kapsel- 
bazillen mit  dem  Bac.  pyocyaneus  zusammen  bei  Meningitis  purulenta 
nach  Otitis  media  und  Caries  des  Felsenbeines.  Mit  dem  Diplococcus 
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intracellularis  zusammen  fand  Jäger  in  einem  Fall  von  Meningitis 
Kapselbazillen,  Mills  in  einer  Meningitis  (nach  Influenza?)  Kapsel- 
bazillen in  Reinkultur,  Babes  die  Bazillen  neben  Tuberkelbazillen 
bei  einer  tuberkulösen  Meningitis.  Scheib  sali  den  Bacillus  lactis  aero- 
genes  (?)  bei  eitriger  Meningitis  nach  Otitis.  Nicolaier  beobachtete 
Kapselbazillen  in  Nierenabszessen  bei  Cystitis  und  Pyelonephritis. 

Schon  bei  mehreren  der  aufgeführten  Beobachtungen  erscheint  es 
zweifelhaft,  ob  die  Verbreitung  der  Kapselbazillen  durch  direktes  Weiter- 
schreiten oder  nicht  vielmehr  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  erfolgt  ist. 
Diese  Art  der  Verbreitung  von  einem  primären  Herd  aus  ist  ein  nicht 
ganz  seltenes  Vorkommnis.  Es  treten  dann  entweder  wie  bei  jeder 
Pyämie  Entzündungen  und  Abszesse  in  den  verschiedensten  Organen 
auf,  oder  die  Allgenieininfektion  geht  mehr  unter  dem  Bilde  der  kli- 
nischen Septikämie  einher  (schwere  Allgemeinerscheinungen , Hämor- 
rhagieen,  parenchymatöse  Degenerationen  u.  s.  w.). 

In  den  meisten  Fällen  bilden  Erkrankungen  des  Ohres  und  der  Nase 
oder  Pneumonieen  den  Ausgangspunkt  für  solche  Generalisation  der 
Kapselbazillen.  Als  Beispiel  diene  ein  von  Weichselbaum  1888  be- 
obachteter Fall  (Otitis  und  Rhinitis  purulenta,  Phlegmone  des  Muse, 
stern ocleidomastoideus,  parenchymatöse  Nephritis,  beginnende  Pneumonie, 
akuter  Milztumor)  und  eine  ähnliche  Beobachtung  von  Brunner  (Otitis, 
Vereiterung  des  Warzenfortsatzes,  Meningitis  purulenta,  Nieren abszesse, 
Infektionsmilz).  In  einem  von  Etienne  beschriebenen  Falle  fand  sich 
Pneumonie  (Bronchopneumonie  pseudolobaire),  eitrige  Pleuritis  und  Peri- 
carditis  und  ein  großer  subkutaner  Abszess  am  Oberschenkel,  in  einem 
zweiten  Fall  desselben  Autors  der  gleiche  Befund  an  der  Lunge,  Pleu- 
ritis purulenta,  Pericarditis  serosa,  eitrige  Meningitis  und  Vereiterung 
des  linken  Knie-  und  rechten  Schultergelenkes.  Bei  solchen  Fällen 
handelt  es  sich  bisweilen  um  eine  ausschließlich  durch  die  Kapselbazillen 
erzeugte  Allgemeininfektion,  manchmal  aber  sind  neben  ihnen  auch 
sonstige  Eitererreger  beteiligt. 

In  anderen  Fällen  dürfte  die  Allgemeininfektion  vom  Darmkanal  aus- 
gegangen sein.  So  in  einer  Beobachtung  von  Canon  (Grallensteinabszesse 
und  Blut  Kapselbazillen  enthaltend),  in  einer  von  Stern  (Cholelithiasis, 
Leberabszess,  Meningitis  purulenta  — angeblich  Bac.  lactis  aerogenes), 
in  einer  von  Wicklein  (chronischer  Leberabszess  mit  Perforation  in  die 
Lunge,  chronische  eitrige  Cholecystitis  mit  Perforation  in  die  Bauch- 
höhle). Das  Exsudat  in  der  Bauchhöhle  dieses  von  Wicklein  beob- 
achteten Falles  glich  dem  von  R.  Pfeiffer  in  der  Bauchhöhle  eines 
spontan  gestorbenen  Meerschweinchens  gefundenen,  aus  dem  dieser 
seinen  gewöhnlich  als  Bac.  capsulatus  Pfeiffer  bezeiclmeten  Kapsel- 
bacillus züchtete.  Es  handelte  sich  nämlich  um  ein  glasig-schleimiges, 
fast  nur  aus  Kapselbazillen  und  ihrem  Schleim  bestehendes,  kaum  Leuko- 
cyten  enthaltendes  Exsudat.  Einen  Fall  von  chronischer  Peritonitis  beim 
Menschen  mit  gleichem  Exsudat  und  Kapselbazillen  in  Reinkultur  hat 
Howard  beschrieben. 

Von  den  Harnwegen  aus  entwickelte  sich  eine  Allgemeininfektion  in 
einem  von  Howard  veröffentlichten  Falle  (chronische  Cystitis,  Pyelitis, 
Nierenabszesse,  Peritonitis  u.  s.  w.)  und  anscheinend  auch  in  einer  Be- 
obachtung von  Chiari  (Cystitis,  Prostata-  und  Nierenabszesse,  Endocar- 
ditis,  Milzinfarkt,  Meningitis  suppurativa;  Otitis  media  war  vorausge- 
gangen, jedoch  deutet  Ciiiari  den  Fall  wegen  der  Erscheinungen  von 
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aszendierender  Entzündung  der  Harnwege  als  von  diesen  herstammende 
Allgemeininfektion). 

y.  Düngern  hat  einen  Fall  von  hämorrhagischer  Sepsis  heim  Neu- 
geborenen, ausgehend  von  einer  Naheiinfektion,  beschrieben,  in  dem  sich 
Kapselbazillen  fanden. 

Von  Howard  geschildert  ist  eine  tödlich  verlaufende  Puerperal- 
infektion mit  Kapselbazillen  im  Uterus,  im  Blut  und  den  inneren 


Organen. 

Als  Fälle  von  Kapselbazillenpyämie,  teils  von  den  Atem-,  teils  von 
den  Verdauungswegen  ausgehend,  sind  wohl  auch  die  eigentümlichen 
»hadernkrankheitähnlichen«)  Erkrankungen  anzusehen,  aus  denen 
Bordoni-Uffreduzzi  seinen  als  Proteus  capsul atus  hominis  be- 
zeichneten  Kapselbacillus  gezüchtet  hat,  ebenso  die  Fälle  von  Banti, 
aus  denen  er  seine  verschiedenen  Arten  von  Proteus  capsulatus 
septicus  und  den  Bacillus  icterogenes  capsulatus  gewonnen  hat. 
Foa  & Bonome  beobachteten  ähnliche  Kapselbazillen  massenhaft  im 
Blute  eines  Gerbers,  der  unter  den  Erscheinungen  eines  Milzbrand- 
karbunkels am  Arme  erkrankt  und  nach  wenigen  Tagen  gestorben  war. 
Auch  Fälle  von  hämorrhagischer  Sepsis  mit  Kapselbazillen,  die  Ho- 
ward u.  a.  beschrieben  haben,  gehören  wohl  zu  diesen  Fällen.  Ebenso 
erklären  sich  auch  einige  in  der  Litteratur  beschriebene  Fälle  durch 
Kapselbazillen  bedingter  Endocarditis  mit  vereiternden  Infarkten  in  Milz 
und  Nieren,  bei  denen  eine  Eingangspforte  nicht  zu  finden  war 


(Weiciiselbaum,  Netter,  Etienne). 

Als  Eitererreger  bei  Phlegmone  hat  Passet  Kapselbazillen  gefunden 
Bac.  pseudo-pneumonicus).  Sei i lag en hau fer  fand  Kapselbazillen  bei 
Osteomyelitis  und  Phlegmone,  Heim  in  einem  vereiterten  Kniegelenk, 
Halban  in  einer  vereiterten  traumatischen  Hämatocele  des  Scrotums 
und  im  Testikelabszess  u.  s.  w.  Auch  solche  lokalen  Eiterungen  sind 
wohl,  soweit  nicht  ein  Eindringen  der  Kapselbazillen  von  außen  her 
durch  Verletzungen  der  Haut  anzunehmen  ist,  als  Pyämieen  aufzufassen, 
hei  denen  die  Bazillen  von  Nase,  Bachen,  Ohr,  Lungen,  Darm  oder 
Harnwegen  in  die  Blutbahn  gelangt  sind  und  an  einer  für  ihre  Wirkung 
besonders  disponierten  Körperstelle  sich  angesiedelt  haben. 

Alles  in  allem  wird  man  die  Bedeutung  der  Kapselbazillen  als  Eiter- 
erreger im  Hinblick  auf  die  ungleich  viel  größere  Häufigkeit,  in  der 
Staphylokokken  und  Streptokokken  als  Erreger  von  Eiterungen  gefunden 
werden,  nur  als  gering  bezeichnen  können. 
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XXIX. 


Mikroorganismenbefunde  bei  anderen  Infektions- 
krankheiten. 

Von 

Professor  Dr.  W.  Holle  und  Stabsarzt  Dr.  H.  Hetsch, 

Abteilungsvorsteher  am  Institut  kommandiert  zum  Institut 

für  Infektionskrankheiten.  für  Infektionskrankheiten. 


In  diesem  Kapitel  beabsichtigen  wir  eine  kurze  Besprechung  sowohl 
derjenigen  Krankheiten,  bei  denen  mittelst  an  sich  einwandfreier  Me- 
thoden Mikroorganismen  als  Erreger  beschrieben  worden  sind,  als  auch 
einiger  Krankheitsformen,  deren  spezifisches  Virus  zwar  noch  nicht  sicht- 
bar dargestellt,  aber  dennoch  einem  experimentellen  Studium  (Filtrier- 
barkeit u.  s.  w.)  unterworfen  ist  (unsichtbare,  filtrierbare  Infektionsstoffe). 
Es  sind  nicht  alle  hierher  gehörigen  Krankheiten  der  Menschen  und  Tiere 
aufgenommen,  sondern  nur  die  wichtigsten  ausgewählt  worden,  bei  denen 
bemerkenswerte  Befunde  von  einer  größeren  Anzahl  von  Untersuchern 
registriert  sind.  Wir  wollen  auch  nicht  eine  vollständige  Aufzählung 
aller  der  bei  den  einzelnen  Infektionen  als  mutmaßliche  Erreger  be- 
schriebenen Mikroorganismen  geben,  sondern  in  erster  Linie  unter  Hin- 
weis auf  die  Litteratur  unseren  Standpunkt,  wie  er  von  der  Mehrzahl 
der  kritischen  und  objektiven  Forscher  geteilt  werden  dürfte,  präzisieren. 


Morbilli. 

Als  Erreger  der  Masern  sind  die  verschiedenartigsten  Bakterien  be- 
schrieben worden.  Canon  & Pielicke1  isolierten  bei  14  Masernfällen 
aus  Blut,  Sputum  und  Nasen-  sowie  Konjunkti valsekret  Bazillen,  die 
von  verschiedener  Größe  und  Färbbarkeit  waren  und  sich  einige  Male 
auf  Bouillon,  nicht  aber  auf  den  gewöhnlichen  festen  Nährböden  züchten 
ließen.  Andere  Bazillen  fanden  Czajkowski2,  Barbier3.  Meist  handelte 
es  sich,  namentlich  wenn  Konjunkti  valsekret  als  Untersuchungsmaterial 
benutzt  wurde,  um  gewisse  dem  Diphtheriebacillus  ähnliche  Stäbchen 
oder  noch  häufiger,  bei  den  Untersuchungen  der  Sekrete  des  Respira- 
tionstractus,  um  influenzaähnliche  Bakterien.  Derartige  Befunde  erzielten 
beispielsweise  Giarre  & Picchi4.  Auch  Mikrokokken  sind  als  Erreger 
angesprochen  worden.  Besage5  fand  bei  Masernkranken  während  der 
Eruptionsperiode  im  Nasenschleim  und  Kehlkopfsekret,  sowie  stellenweise 
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auch  im  Blut  äußerst  kleine  Kokken,  welche  Tiere  unter  dem  Bilde 
der  hämorrhagischen  Septikämie  tüteten.  Aus  dem  Umstande,  dass  Tiere, 
denen  Nasenschleim  Masernkranker  in  die  Nasenschleimhaut  eingerieben, 
oder  welchen  Blut  derselben  injiziert  wurde,  unter  den  gleichen  Er- 
scheinungen zu  Grunde  gingen,  glaubt  Lesage  die  ätiologische  Bedeu- 
tung seines  Micrococcus  für  diese  Infektionskrankheit  folgern  zu  können. 

Was  die  Befunde  influenzaähnlicher  Stäbchen  anbelangt,  so  dürfte 
es  sich  hier  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  um  echte  PFEiFFERSche  Influenza- 
bazillen gehandelt  haben,  welche,  wie  auch  Giarre  & Picchi  annehmen, 
nach  Influenzaepidemieen  in  bestimmten  Medien  weit  verbreitet  Zurück- 
bleiben und  die  Schleimhaut  der  Kinder,  die  an  Masern  erkranken, 
leicht  befallen.  Dass  Influenzabazillen  in  den  katarrhalischen  Sekreten 
Masernkranker  häufig  gefunden  werden,  geht  auch  aus  den  Untersu- 
chungen Süssweins6  und  Liebschers7  hervor. 

Die  bisherigen  Bakterienfunde  haben  die  Aetiologie  der  Masern  noch 
nicht  aufgeklärt,  denn  sie  geben  weder  ein  abgeschlossenes  Bild  für  die 
pathogene  Rolle  der  betreffenden  Bazillen,  noch  sind  sie  hinreichend 
bestätigt,  um  als  konstant  zu  gelten.  Es  bleibt  deshalb  nichts  anderes 
übrig,  als  nach  dem  unbekannten  Erreger  dieser  Infektionskrankheit 
weiter  zu  suchen. 


Scarlatina. 

Als  Erreger  des  Scharlachfiebers  sind  bekanntlich  in  zahllosen  Ar- 
beiten Streptokokken  hingestellt  worden.  Ueber  die  wichtigsten  dieser 
Befunde  ist  bereits  an  anderer  Stelle  dieses  Handbuches  (Bd.  III 
S.  329 — 330  durch  v.  Lingelsiieim  gelegentlich  der  Besprechung  der 
Streptokokkeninfektionen  des  Rachens  berichtet  worden.  Hier  seien  nur 
noch  die  Untersuchungen  von  C lass  8 erwähnt,  welcher  in  über  300  Fällen 
einen  dem  Gonococcus  ähnlichen  »Micrococcus«  oder  »Diplococcus  scar- 
latinae«  züchtete,  der  bei  Schweinen  angeblich  dem  Scharlachfieber  des 
Menschen  ähnliche  Krankheitserscheinungen  (Temperatursteigerung,  Schar- 
lachexanthem mit  nachfolgender  Abschuppung,  Nephritis)  hervorruft. 
Dieser  Diplococcus,  den  auch  Page9,  Jaques  10  und  Grad  wohl  11  bei  ihren 
Nachprüfungen  stets  fanden,  ist  zweifellos  ebenfalls  ein  Streptococcus. 

Die  Mehrzahl  der  Forscher  neigt  heute  wohl  der  Ansicht  zu.  dass 
der  spezifische  Erreger  der  Scarlatina  noch  unbekannt  ist.  Wahrschein- 
lich dringt  derselbe  durch  die  Tonsillen  in  den  Körper  ein  und  bereitet 
hier  die  sekundäre  Invasion  der  auf  den  Tonsillen  fast  stets  vorhandenen 
und  nun  wohl  zur  Entfaltung  ihrer  Virulenz  angefachtcn  Streptokokken 
vor.  Jedenfalls  kann  man  nur  Slawyk12  zustimmen,  welcher  den 
Streptokokken,  die  sich  in  einer  großen  Anzahl  der  Scharlachfälle  auch 
aus  dem  Blut  und  den  inneren  Organen  züchten  lassen,  keine  ursäch- 
liche Bedeutung  beimisst.  Nach  den  Untersuchungen  dieses  Autors 
fehlen  Streptokokken  häufig  gerade  in  den  schwersten  und  rasch  tödlich 
verlaufenden  Fällen,  in  denen  das  Scharlachgift  anscheinend  rein  seine 
Wirkung  entfaltet  und  es  nicht  zur  Ausbildung  einer  sekundären  Infek- 
tion kommen  lässt.  Regelmäßig  werden  Streptokokken  im  Blut  ge- 
funden, wenn  schwere  ulzeröse  Zerstörungen  im  Rachen  nachweisbar 
sind.  Auch  der  Umstand,  dass  die  Epidemiologie  und  der  Verlauf  des 
Scharlachs  mit  der  Biologie  der  Streptokokken  und  mit  dem  Verlauf 
anderer  Streptokokken -Infektionen  sich  nicht  in  Uebereinstimmung 
bringen  lässt,  spricht  dafür,  dass  wir  in  dem  Scharlachfieber  eine  spezi- 
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fische,  durch  einen  vorläufig  unbekannten  Erreger  hervorgerufene  Infek- 
tionskrankheit zu  sehen  haben.  Die  neuerdings  berichteten 13  günstigen 
Erfolge,  welche  mit  Mosers  polyvalentem  Antistreptokokkenserum  bei 
Scharlachkranken  erzielt  wurden,  beweisen  absolut  nicht  eine  ätiologi- 
sche Bedeutung  von  Streptokokken  für  das  Scharlachfieber,  sondern 
nur  eine  günstige  Beeinflussung  der  bei  dieser  Krankheit  so  bedeutungs- 
vollen Streptokokken-Mischinfektion. 

Typhus  exanthematicus. 

Auch  für  den  Flecktyphus  sind  mehrfach  bakterielle  Erreger  be- 
schrieben worden.  Hlawa14  fand  unter  49  Fällen  dieser  Krankheit 
20 mal  einen  Streptobacillus  von  bald  Stäbchen-,  bald  spindelförmiger 
Gestalt,  dessen  Reinkulturen  bei  jungen  Schweinen  außer  Abmagerung 
und  Fieber  einmal  rote  Fleckung  der  Haut  hervorriefen.  Dubief  &Bruhl  15 
isolierten  bei  9 Flecktyphusfällen  einen  zarten  »Diplococcus  exanthema- 
ticus«, dem  der  später  von  Balfour  & Porter16  bei  zahlreichen  Fällen 
derselben  Krankheit,  außerdem  aber  auch  bei  40  unter  46  Fällen  von 
Abdominaltyphus  gefundene  Diplococcus  sehr  ähnlich  war.  Einen  an- 
deren Erreger  beschreibt  Lewaschew17,  dessen  Befunde  von  Benjasch18 
bestätigt  werden,  der  118  Fälle  untersuchte. 

Auch  Protozoen  sind  wiederholt  als  Erreger  des  Flecktyphus  ange- 
sehen worden,  beispielsweise  von  Thoinot  & Calmette19  und  erst 
neuerdings  von  Gotschlich20.  Letzterer  Autor  will  einen  dem  Pyro- 
soma  bigeminum  ähnlichen  intrakorpuskulären  Parasiten,  den  er  bei 
6 Fällen  in  Aegypten  gefunden  hat,  als  Ursache  der  Krankheit  betrach- 
tet wissen.  Diese  Befunde  bedürfen  noch  der  Bestätigung.  Der  Autor 
hat  leider  seiner  Arbeit  keine  Mikrophotogramme  seiner  Parasiten  oder 
gute  Zeichnungen  beigefügt.  Es  muss  noch  an  einem  großen  Kranken- 
material und  auch  in  anderen  Ländern  festgestellt  werden,  ob  der  von 
Gotschlich  gesehene  Parasit  ein  konstantes  Vorkommnis  nur  bei  dieser 
Krankheit  ist,  oder  ein  zufälliger  Befund.  Bis  dahin  müssen  wir 
bekennen,  dass  uns  der  spezifische  Mikroorganismus  noch  unbekannt 
ist.  Unter  den  Bakterien  ist  derselbe  höchstwahrscheinlich  nicht  zu 
suchen,  denn  die  hierher  gehörigen  Befunde  sind  zum  größten  Teil  wider- 
legt, z.  B.  von  Ruta21  und  von  Mc.  Weeney22,  welch  letzterer  Kulturen, 
die  mit  Blut  Flecktyphuskranker  angelegt  waren,  stets  steril  befand. 

Variola. 

Die  Bemühungen,  über  die  Natur  des  Pockenerregers  Aufschluss  zu 
erhalten,  haben,  wie  wohl  bei  keiner  anderen  Infektionskrankheit,  den 
Fleiß  und  den  Scharfsinn  der  Forscher  herausgefordert.  Es  sind  über 
die  Aetiologie  der  Variola  derartig  zahlreiche  Arbeiten  veröffentlicht 
worden,  dass  eine  kurze  Zusammenstellung  und  Kritik  derselben  natür- 
lich erscheint. 

Bazillen  wurden  gefunden  von  Besser23,  Siegel24,  Hlawa,  Ni- 
KOLSKY,  GrIGORIEW,  BUTTERSACK25,  NaKANISIII 26,  COPEMANN27,  KLEIN28 
u.  a.  Kokken  sahen  in  Pocken  und  in  den  Organen  von  Pockenleichen 
Cohn29,  Weigert30,  R.  Koch31,  Le  Dantec32,  Voigt33,  Ruete34. 
Letzterer  erblickte  das  Variola-Contagium  in  einem  Streptococcus,  der 
sich  von  dem  Erysipelerreger  dadurch  unterschied,  dass  er  Milch  zur  Ge- 
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rinnung  brachte  und  in  Bouillon  große  zu  Boden  sinkende  Flocken  bildete. 
Er  fand  sich  bei  50  Pockenfällen  im  Blute  und  konnte  stellenweise  auch 
aus  den  inneren  Organen  von  Pockenleichen  gezüchtet  werden. 

Sämtliche  Bakterienbefunde,  denen  übrigens  auch  die  sie  beschrei- 
benden Autoren  keineswegs  immer  eine  ätiologische  Bedeutung  für  den 
Krankheitsprozess  zuschrieben,  sind,  wie  man  heute  allgemein  annimmt, 
accidentelle  gewesen.  Es  wird  dies  bewiesen  durch  die  zweifellos  sicher- 
gestellte Wirksamkeit  bakterienfreier  Lymphe.  Wir  haben  den  Pocken- 
erreger nicht  unter  den  unserer  heutigen  bakteriologischen  Technik  zu- 
gänglichen Mikroben  zu  suchen,  sondern  vielleicht,  worauf  schon  seit  dem 
Jahre  1887  hingewiesen  zu  haben  L.  Pfeiffers  Verdienst  ist,  unter  den 
Protozoen. 

van  der  Loeff35  und  L.  Pfeiffer36  waren  wohl  die  ersten, 
welche  kleine  protoplasmatische  Gebilde  beschrieben,  die  sie  in  Pocken- 
pusteln fanden  und  mit  der  Aetiologie  der  Krankheit  in  Zusammenhang 
brachten.  Im  Jahre  1892  teilte  dann  Guarnieiu37  mit,  dass  es  ihm 
gelungen  sei  nach  Verimpfung  von  Vaccinelymphe  auf  die  Hornhaut  von 
Kaninchen  im  Epithel  der  letzteren  dieselben  Zelleinschlüsse  nachzu- 
weisen, welche  sich  auch  in  der  Haut  Pockenkranker  fanden  und  welche 
wohl  mit  den  von  van  der  Loeff  und  von  Pfeiffer  beschriebenen 
identisch  seien. 

Guarnieri  hielt  diese  Gebilde  für  die  gesuchten  Vaccinerreger  und 
gab  ihnen  den  Namen  »Cytorvctes  vaccinae«;  er  beschrieb  sie  in  ihren 
verschiedenen  Entwicklungsstadien  genau  und  teilte  auch  seine  Beobach- 
tungen über  2 Vermehrungsarten  dieser  Parasiten  mit. 

Um  das  Für  und  Wider  der  GrARNiEinschen  Befunde  entspann  sich 
in  den  nächsten  Jahren  ein  heißer  Kampf,  der  bis  in  die  jüngste  Zeit 
hinein  fortdauert.  Die  einen  halten  die  »Vaccinekörperchen«  Guar- 
nieris  für  nicht  spezifische  Zelldegenerationsprodukte,  andere  (Salmon) 
glauben , dass  sie  für  Vaccine  spezifische  Degenerationsprodukte  der 
Leukocyten  und  wieder  andere  (Hückel),  dass  sie  für  Vaccine  spezi- 
fische Degenerationsprodukte  des  Zellprotoplasmas  seien.  Ueber  den 
gegenwärtigen  Stand  dieser  Meinungsverschiedenheiten  kann  man  sich 
am  besten  in  der  ausführlichen  Arbeit  von  v.  Wasielewski38  orien- 
tieren, welche  auch  eine  wohl  vollständige  Zusammenstellung  der  in 
den  Jahren  1868 — 1900  auf  diesem  Gebiete  veröffentlichten  Litteratur 
bringt.  Der  letztgenannte  Autor  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Vac- 
cinekörperchen die  einzigen  charakteristischen  Gebilde  sind,  welche  in 
Haut  und  Schleimhaut  bei  Variola  und  Vaccine  sich  nachweisen  lassen, 
bei  anderen  Hauterkrankungen  aber  fehlen.  Dass  sie  irgend  welche 
Degenerationsprodukte  von  Zellen  seien,  hält  er  nicht  für  erwiesen,  viel- 
mehr ist  er  davon  überzeugt,  dass  sie  Zellschmarotzer  sind  und  hält  es, 
da  ihr  konstantes  Auftreten  im  Ilornhautepitliel  der  Kaninchen  bis  zur 
48.  Generation  festgestellt  werden  konnte,  für  sehr  wahrscheinlich,  dass 
sie  selbst  die  Vaccineerreger  sind. 

Von  neueren  Arbeiten  seien  nur  noch  die  von  Funck39  und  von 
Dombrowski40  erwähnt.  Ersterer  hält  für  den  Erreger  der  Kuh- 
pocken einen  zu  den  Protozoen  gehörenden  Zellschmarotzer  (»Sporidium 
vaccinale«),  der  in  allen  wirksamen  Lymphen  und  in  allen  Vaccine- 
blasen in  Gestalt  teils  von  glänzenden  Kügelchen,  teils  von  eiförmigen 
Zellen,  teils  von  großen  Cysten,  Sporoblasten,  Morulaformen  zu  finden 
sei.  Die  Verimpfung  derartiger  Morulaformen  in  Bouillonaufschwemmung 
bewirkte  gegen  den  6.  Tag  bei  Kälbern  charakteristische  Blasenbildung 
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und  Widerstandsfähigkeit  gegen  jede  weitere  Uebertragung.  In  den 
echten  Pockenblasen  fand  F.  ganz  ähnliche  Zellschmarotzer. 

Dombrowski  untersuchte  während  einer  Pockenepidemie  in  Warschau 
zahlreiche  Fälle.  Er  fand  im  Pustelinhalt,  namentlich  zu  Zeiten,  wo 
letzterer  weiße  und  rote  Blutkörperchen  noch  nicht  in  größerer  Menge 
enthielt,  eine  Reinkultur  von  Mikroben:  feine  rundliche  dunkle  Punkte, 
meist  mit  hellem  Saum,  in  steter  rascher  Pendel-  und  außerdem  lang- 
samer progressiver  Bewegung.  Außerdem  sah  er  am  2.  Tage  größere 
Gebilde  von  undeutlicher  Form  mit  4 dunklen,  ihre  Lage  wechselnden 
Körnchen.  Wenn  der  Pustelinhalt  eitriger  wurde,  so  ließen  sich  diese 
Gebilde  immer  weniger  nach  weisen,  dafür  traten  aber  immer  mehr 
größere  regelmäßig  geformte  Kugeln  auf.  Aehnliche  Gebilde,  die  er  als 
verschiedene  Entwicklungsstadien  desselben  Parasiten  auffasst,  fand  D. 
auch  im  Inhalt  von  Abszessen  und  stets  bei  Untersuchung  frischer  Blut- 
präparate. Er  ist  der  Ansicht,  dass  der  Parasit  nicht  zu  den  Protozoen, 
sondern  viel  eher  zu  den  Blastomyceten  gehöre,  und  dass  seine  Ver- 
mehrung ausschließlich  durch  Knospung  stattfinde. 

Auf  Agar  wurde  bei  Ausstrichen  von  Pustelinhalt  und  Blut  ein 
Wachstum  erzielt:  In  einem  Tropfen  steriler  Bouillon,  in  welchem 
mittelst  der  Platinnadel  eine  Spur  von  der  makroskopisch  nicht  sicht- 
baren Agarkultur  übertragen  war,  ließen  sich  mikroskopisch  (auch  nach 
Monaten  noch)  dieselben  feinen  Körper  und  Kügelchen  nachweisen,  wie 
in  frischem  Pustel-  oder  Abszessinhalt. 

In  welchen  Beziehungen  die  Befunde  der  letzteren  Autoren  zu  denen 
van  der  Loeffs,  L.  Pfeiffers  und  Gu arnieris  stehen,  lässt  sich  zur 
Zeit  nicht  feststellen. 

Aus  allem  geht  hervor,  dass  die  Frage  bis  jetzt  keineswegs  geklärt 
ist,  und  dass  hei  dem  heutigen  Stande  der  Bakteriologie  und  Protozoen- 
forschung der  sichere  Nachweis  spezifischer  Erreger  kaum  gelingen  dürfte. 


Lyssa. 

In  betreff  der  Auffindung  des  Tollwuterregers  haben  die  bakterio- 
logischen Untersuchungen  bisher  keine  positiven  Ergebnisse  erzielt. 
Schon  1867  fand  Hallier  in  den  aus  dem  Blute  Wutkranker  erhaltenen 
Kulturen  eine  Pilzart,  die  er  Lyssophyton  benannte  und  für  das  spezi- 
fische Virus  ansah.  Polli  glaubte  Infusorien,  die  er  im  Speichel  sah, 
eine  ätiologische  Bedeutung  zusprechen  zu  können.  Später,  1884,  wur- 
den von  Bouchard  und  Roux  mikrokokkenähnliche  Körnchen  im  ver- 
längerten Mark  und  von  Gibier  ähnliche  in  Gehirnemulsion  beschrieben. 
Sie  bewährten  sich  ebensowenig,  wie  die  von  Fol41  in  Rückenmarks- 
schnitten beschriebenen  Körnchen  und  diejenigen  von  Dowsdewel42; 
es  handelte  sich  hier  allem  Anschein  nach  um  Körner  des  körnig  dege- 
nerierten Nervenzellenprotoplasmas.  Von  Bakterien  wurden  zunächst 
Mikrokokken  beschrieben  von  Rivolta43,  welcher  aus  dem  verlängerten 
Marke  wutkranker  Tiere  kleine  Kokken  züchtete , die  bei  subduraler 
Einverleibung  sich  in  einigen  Fällen  mit  Erfolg  auf  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  übertragen  ließen.  Neuerdings  fand  auch  Baciiman44 
Diplokokken,  die  er  für  die  Erreger  der  Wut  anspricht,  weil  ihre  Kul- 
turen Versuchstiere  unter  den  bekannten  Erscheinungen  töteten,  während 
die  nach  Pasteur  vorhehandelten  Tiere  gesund  blieben. 

Bruschettini45  beschrieb  als  Wuterreger  einen  kurzen,  dicken, 
an  den  Enden  abgerundeten  Bacillus,  dessen  Kulturen  selbst  nach 
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mehrfachen  Verdünnungen  angeblich  imstande  waren , Kaninchen  in 
5 — 8 Tagen  unter  den  typischen  Erscheinungen  der  paralytischen  Hunds- 
wut zu  toten. 

Alle  diese  Befunde  dürften  als  nicht  einwandsfrei  anzusehen  sein. 
Es  liegt  der  Verdacht  nahe,  dass  hei  diesen  Ztichtungsversuchen  die 
positiven  Ergebnisse  des  Tierexperiments  dadurch  zustande  gekommen 
sind,  dass  Teilchen  des  zur  Anlegung  der  Kultur  benutzten  und  in  dieser 
noch  vorhanden  gewesenen  virulenten  Gehirnes  die  typischen  Wut- 
erscheinungen hervorriefen.  — Nach  der  Ansicht  von  Marx46,  die  von 
allen  kompetenten  Forschern  wohl  geteilt  wird,  haben  wir  den  Erreger 
der  Lyssa  nicht  unter  den  Bakterien  zu  suchen. 

Auch  Blastomyceten  sind  als  Lyssaerreger  angesehen  worden. 
Memmo47  fand  solche  bei  einem  an  Rabies  verstorbenen  Kinde  und  züch- 
tete sie  bei  vier  wutkranken  und  sieben  nach  Behandlung  mit  virus 
fixe  eingegangenen  Hunden  aus  dem  Zentralnervensystem  und  der 
Cerebrospinaliiüssigkeit.  Hunde,  die  mit  diesen  Pilzen  infiziert  wurden, 
starben  an  wutähnlichen  Erscheinungen,  eine  Uebertragung  auf  Kanin- 
chen gelang  nicht.  Auch  Gkigorjew48  fand  Blastomyceten,  hält  sie 
jedoch  nicht  für  die  Erreger  der  Krankheit,  sondern  ist  der  Ansicht, 
dass  diese  unter  den  Protozoen  zu  suchen  seien.  Später  fand  derselbe 
Autor49,  als  er  eine  Emulsion  von  verlängertem  Mark  Kaninchen  in  die 
vordere  Augenkammer  einbrachte,  amöbenartige  Gebilde. 

Neuerdings  wird  besonders  auf  Protozoen  gefahndet.  In  jüngster  Zeit 
sind  Protozoenbefunde  von  Guaknieri50  und  von  Negri51  veröffentlicht 
worden.  Ersterer  bemerkte  im  Zentralnervensystem  künstlich  wutinfizierter 
Kaninchen  runde  bis  ovale  Körperchen  annähernd  von  der  Grolle  eines 
Er\  throcyten.  Dieselben  bestanden  aus  einer  granulierten,  netzförmigen 
oder  spongiösen,  durch  Kernfärbung  abgrenzbaren  zentralen  Partie  und 
einer  homogenen  Außenzone.  An  diesen  Elementen  ließ  sich  auch  ein 
Teilungsprozess  beobachten.  Guaknieri  hält  diese  Gebilde  für  para- 
sitische Protozoen.  Negri  beschreibt  einen  ähnlichen  Parasiten,  von 
sehr  schwankenden  Dimensionen  1 — 20 — 25  u im  Durchmesser),  der 
sich  bei  allen  wutkranken  Tieren  und  auch  im  Gehirn  einer  an  Wut  ver- 
storbenen Frau,  nicht  aber  im  Nervensystem  normaler  oder  an  anderen 
Infektionen  zu  Grunde  gegangener  Tiere  fand.  Der  Umstand,  dass  der 
Parasit  nicht  in  allen  Teilen  des  Zentralnervensystems  nachweisbar  ist, 
lässt  Negri  vermuten,  dass  er  vielleicht  auch  in  anderen  Formen  auftritt. 

Schüder52  weist  darauf  hin,  dass  weder  Bazillen  noch  Protozoen 
bisher  als  regelmäßige  Befunde  bei  Lyssa  gefunden  seien.  Die  ersteren 
sind  meist  grobe  Verunreinigungen,  die  letzteren  Kunstprodukte,  wie  sie 
gelegentlich  infolge  der  Präparation  in  Schnitten  entstehen,  oder  nicht- 
spezifische Zellalterationen.  Schüder  gelang  es  auch  Wut  bei  Versuchs- 
tieren hervorzurufen  mit  Virus,  welches  ein  besonderes  bakteriendichtes 
Filter  passiert  hatte.  Aus  dem  Umstande,  dass  Choleravibrionen  durch 
dieses  Filter  zurückgehalten  werden,  geht  hervor,  dass  der  Tollwut- 
erreger kleiner  sein  muss,  als  der  Choleravibrio,  und  dass  die  viel 
größeren  NEGRischen  Gebilde  keine  spezifischen  sind. 


Tussis  convulsiva. 

Affanassieff53  isolierte  aus  dem  Bronchialsekret  bei  20  von  49 
Keuchhustenfällen  einen  Streptobacillus,  der  Spindel-  oder  stäbchen- 
förmige Gestalt  hatte  und  auf  Zuckeragar  bei  30°  C züchtbar  war.  Bei 

c o * 


Mikroorganismenbefunde  bei  anderen  Infektionskrankheiten. 


899 


jungen  Hunden  und  Katzen  erzeugte  eine  intratracheal  einverleibte 
Kultur  dieses  Mikroben  angeblich  keuchhustenähnliche  Anfälle  und 
stellenweise  auch  Lungenkomplikationen.  — Einen  dem  Influenza- 
bacillus sehr  ähnlichen  Bacillus  sehen  Czaplewski  & Hensel54  als  Er- 
reger der  Pertussis  an.  Sie  fanden  ihn  in  einer  großen  Anzahl  von 
Keuchhustenfällen  und  konnten  angeblich  durch  seinen  Nachweis  bakte- 
riologisch schon  die  Diagnosse  stellen  in  Fällen,  die  klinisch  noch 
dunkel  waren,  sich  aber  später  als  fraglose  Keuchhustenfälle  erwiesen. 
Anscheinend  dieselben  Bakterien  wurden  gefunden  von  Koplik55,  der 
sie  mit  dem  AFFANASSiEFFSchen  Bacillus  identifiziert  wissen  will,  und 
ferner  von  Vincenzi56,  Züsch57,  Spengler58,  Arnheim59  und  Rey- 
her60.  Letzterer  bringt  eine  sehr  ausführliche  Ü ebersicht  der  bisherigen 
Litteratur  dieses  Gebietes.  Jochmann  & Krause61  halten  den  Cza- 
PLEWSKi-HENSELSchen  Bacillus  nicht  für  den  spezifischen  Erreger.  Sie 
teilen  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  die  in  Keuclilmstensputis  vor- 
kommenden kleinsten  Bazillen  in  3 Arten  ein,  von  denen  sie  nur  die 
eine,  die  von  ihnen  »Bacillus  pertussis  Eppendorf«  benannt  wird,  mit 
Wahrscheinlichkeit  als  Keuchhustenerreger  ansprechen.  Derselbe  ist 
augenscheinlich  dem  Influenzabacillus  ebenfalls  morphologisch  und  kul- 
turell außerordentlich  ähnlich.  Er  zeigt  mitunter  Neigung  zur  Schein- 
fädenbildung, giebt  bei  schwacher  Karbolfuchsin-  oder  besser  noch 
Methylenblaufärbung  deutliche  Polfärbung  und  ist  GRAM-negativ.  Züch- 
tung gelingt  nur  auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden,  Tierversuche  waren 
erfolglos.  — Die  Frage,  inwieweit  diese  Befunde  konstante  sind,  muss 
erst  noch  entschieden  werden,  ebenso  diejenige,  ob  einzelne  der  erwähn- 
ten Bakterien  untereinander  oder  mit  dem  Influenzabacillus  identisch 
sind.  Es  sei  hier  nur  noch  für  ein  etwaiges  weiteres  Quellenstudium 
auf  die  weiteren  Arbeiten  von  Czaplewski62,  Spengler63,  Ucke64, 
Jochmann65  und  Luzzatto 66  hingewiesen.  — Ein  bewegliches,  aerobes, 
plumpes  ovo'ides  Stäbchen  mit  abgerundeten  Ecken  wird  von  Leuriaux67 
in  einer  wenig  Vertrauen  erweckenden  Arbeit  als  Erreger  angesprochen. 

Auch  Kokken  ist  verschiedentlich  eine  ätiologische  Bedeutung  für 
den  Keuchhusten  zugesprochen  worden,  so  von  Coiin  & Neumann68, 
von  Ritter69  und  in  Bestätigung  der  letzterwähnten  Befunde  von 
Buttermilch70,  welcher  den  RrrrERSchen  Diplococcus  für  identisch 
hält  mit  dem  von  Vincenzi  beschriebenen  Erreger. 

Schließlich  sind  auch  hier  Protozoen  als  spezifische  Organismen  an- 
gesprochen worden,  und  zwar  von  Deiciiler71,  Kurloff72  und  Behla73. 

Die  Epidemiologie  und  namentlich  der  Verlauf  des  Keuchhustens 
sprechen  dagegen,  dass  mit  den  beschriebenen,  meist  sehr  labilen  Bak- 
terien der  Erreger  der  Krankheit  gefunden  ist.  Die  zähe  Tenazität  des 
Keuchhusten-Contagiums  auch  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  lässt 
sich  mit  derartigen  Bakterien  nicht  erklären.  Auch  spricht  der  außer- 
ordentlich chronische,  zu  Rezidiven  neigende  Verlauf  der  Krankheit 
mehr  für  die  Annahme  eines  anderen  Erregers  als  der  rasch  bei  Kör- 
pertemperatur wachsenden  kleinen  Bakterien. 

Syphilis. 

Auch  der  Erreger  der  Syphilis  ist  noch  unbekannt.  Es  sind  zwar 
zahlreiche  Mikroorganismen  beschrieben  worden,  denen  seitens  ihrer 
Entdecker  eine  ursächliche  Bedeutung  beigemessen  wurde,  aber  keines 
von  ihnen  hat  bisher  einer  sachlichen  Kritik  standgehalten.  Was  die 
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bakteriellen  Befunde  betrifft,  so  handelt  es  sich  hier  zweifellos  um 
accidentelle  Befunde,  die  mit  der  Aetiologie  der  Lues  nichts  zu  thun 
haben.  Am  bekanntesten  ist  der  LusTGARTENsehe  Syphilisbacillus  ge- 
worden, ein  kleines  Stäbchen,  das  sich  wie  der  Tuberkelbacillus  färbt. 
Es  ist  wohl  heute  kein  Zweifel,  dass  diese  säurefesten  Stäbchen  Srnegma- 
bazillen  waren.  Von  den  mehrfach  beschriebenen  protozoenähnlichen 
Gebilden  ist  noch  nicht  der  Beweis  erbracht,  dass  es  sich  überhaupt  um 
Parasiten  handelt.  Die  wichtigsten  Arbeiten  aus  der  neueren  Zeit  seien 
hier  kurz  erwähnt. 

v.  Xiessex,  auf  diesem  Gebiete  fraglos  der  fruchtbarste  und  zugleich 
kritikloseste  Autor,  hat  in  zahlreichen  Arbeiten  die  verschiedenartigsten 
Erreger  beschrieben.  Es  lohnt  sich  nicht,  auf  diese  wohl  kaum  ernst- 
haft zu  nehmenden  Arbeiten  einzugehen. 

Kokken  fand  Levi74  im  Blut  Syphilitischer  sowie  in  Schnitten  von 
Sklerosen,  Papeln  und  Gummen.  Bazillen  sind  mehrfach  beschrieben 
worden,  in  letzter  Zeit  namentlich  von  Lisle  Sc  Jullien75  und  von 
Joseph  & Piorkowski76.  Erstere  Autoren  sahen  ziemlich  konstant 
im  Blute  von  Luetikern  während  des  fforiden  Stadiums  ein  sehr  poly- 
morphes bewegliches  Stäbchen,  dessen  Kultur  angeblich  vom  Serum 
Syphilitischer  agglutiniert  wurde.  Der  Syphilisbacillus  Josephs  Sc  Pior- 
kow  Skis  ist  ein  diphtherieähnliches  Stäbchen  mit  einem  oder  zwei  keulen- 
förmigen Enden,  GiiAM-negativ,  nicht  säurefest,  enthält  BABES-EitNSTSche 
Körperchen  und  ist  namentlich  auf  LMazentargewebe  gut  züchtbar.  Von 
Blutserum  Syphilitischer  soll  er  in  einer  Verdünnung  von  1 : 30  agglutiniert 
werden,  doch  zeigt  er  schon  im  hängenden  Tropfen  > Autoagglutination«  (?). 
Besonders  charakteristisch  soll  seine  staketenartige  Lagerung  sein,  sowie 
der  rasche  Zerfall  der  Bazillen  in  Kokken.  Gefunden  wurde  dieser 
Mikroorganismus  zunächst  hei  Spermauntersuchungen,  später  wurde  er 
auch  im  Geschwürssaft  von  harten  Schankern  und  in  Papeln  und  syphi- 
litischen Leistendrüsen  gefunden,  nicht  aber  in  den  pathologischen  Pro- 
dukten der  späteren  Stadien,  auch  nicht  bei  Ulcus  molle.  Die  letzt- 
erwähnten Befunde  stehen  sowohl  hinsichtlich  der  Technik,  als  auch 
der  daraus  gezogenen  Schlussfolgerungen  auf  äußerst  schwachen  Füßen. 
Es  handelt  sich  hier,  wie  auch  Pfeiffer77  nachwies,  höchstwahr- 
scheinlich um  harmlose  Pseudodiphtheriebazillen,  wie  sie  in  der  Urethra 
sehr  häutig  gefunden  werden,  oder  Bakterien  aus  der  Xerosegruppe.  — 
Wenn  ein  Bacillus  die  Ursache  der  Syphilis  wäre,  so  müsste  man  ihn, 
vorausgesetzt,  dass  er  nicht  unter  der  Grenze  des  Sichtbaren  liegt,  im 
Blute  und  den  lokalen  Krankheitsherden  konstant  und  in  großerMenge  finden. 

Protoplasmatische  Gebilde  sind  als  Syphiliserreger  angesprochen 
worden  von  Döhle78,  Winkler79,  Kusnitzky80,  Losdorfer81  und 
von  Schüller82.  Den  von  Winkler  und  Kusnitzky  beschriebenen 
analoge  Gebilde  fand  auch  Loeb83,  doch  hält  er  sie,  da  sie  auch  bei 
Ulcus  molle,  Blennorrhoe  u.  s.  w.  gefunden  werden,  nicht  für  spezi- 
lische  Erreger,  sondern  zum  Teil  für  Kunstprodukte,  zum  Teil  für 
freie  Kerne. 

Es  spricht  vieles  dafür,  worauf  besonders  Buge84  hingewiesen  hat, 
dass  der  Syphiliserreger  ein  Protozoon  ist.  Die  bisher  als  Erreger  be- 
schriebenen angeblichen  Protozoen  können  allerdings  nicht  ernstlich  in 
Frage  kommen.  Die  Angaben,  welche  hierauf  Bezug  haben,  sind  viel 
zu  unbestimmt  und  entbehren  der  Beweiskraft.  Es  sind  meistens  De- 
generationsprodukte menschlicher  Zellen  von  den  genannten  Autoren  für 
Protozoen  gehalten  worden. 
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Gelenkr  h e umatismus . 

Ueber  die  Aetiologie  der  akuten  Polyarthritis  rheumatica,  die  ihrem 
klinischen  Verlauf  und  ihrem  Auftreten  nach  schon  längst  als  Infektions- 
krankheit sui  generis  erkannt  war,  sind  so  zahlreiche  Arbeiten  ver- 
öffentlicht worden,  dass  sie  unmöglich  hier  alle  Erwähnung  finden 
können.  Nur  die  neueren  Arbeiten  seien  hier  genannt.  Die  spezifischen 
Krankheitserreger  wurden  gesucht  im  Gelenkinhalt,  im  Blut,  in  den 
Vegetationen  der  Herzklappen  bei  rheumatischer  Endocarditis,  in  dem 
Exsudat  bei  rheumatischer  Pleuritis,  im  Harn  und  schließlich  auch  auf 
und  in  den  Tonsillen,  welche  nach  den  heutigen  Anschauungen  als 
Eintrittspforte  des  Virus  angesehen  werden  und  fast  stets  im  Beginn 
der  Krankheit  schwer  entzündlich  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind. 
Ziemlich  bekannt  sind  die  anaeroben  Bazillen  geworden,  welche  Tiiiro- 
loix85  und  Achalme86  aus  Blut  von  Rheumatikern,  sowie  aus  Pleura- 
und  Perikardialflüssigkeit  bei  Sektionen  züchteten  und  welche  später 
auch  von  Triboulet87,  Bettencourt88,  Melkich89,  Carriere90,  in 
einem  Fall  von  mit  Gelenkrheumatismus  komplizierter  Chorea  von  Tri- 
boulet, Coyon  & Zadoc91,  sowie  anderen  Autoren  gefunden  wurden. 

Was  die  Frage  nach  der  Spezifizität  dieses  Bacillus  anbelangt,  so 
ist  hier  größte  Skepsis  am  Platze.  Der  von  Achalme  beschriebene 
Mikroorganismus  ist  in  seinem  morphologischen  und  biologischen  Ver- 
halten so  ungenügend  charakterisiert,  dass  es  zweifelhaft  erscheinen 
muss,  ob  wirklich  jene  späteren  Autoren  denselben  Bacillus  vor  sich 
hatten. 

Riva92  isolierte  in  8 Krankheitsfällen  aus  der  Gelenkflüssigkeit, 
teilweise  auch  aus  dem  Blut  ein  seltsames  Mikrobium,  das  in  jungen 
Kulturen  die  Gestalt  rundlicher  Körperchen  von  der  Größe  einer  Hefe- 
zelle oder  eines  Leukocyten,  in  älteren  Kulturen  sehr  große  unbeweg- 
liche und  kleine  lebhaft  bewegliche  Bazillenformen  aufwies.  Ernst  zu 
nehmen  sind  diese  Mitteilungen  wohl  nicht. 

Sehr  zahlreich  sind  die  Befunde  von  Kokken.  Auf  die  früheren 
Untersuchungen  von  Birch-Hirschfeld93,  Sahli91  und  Singer95  wollen 
wir  hier  nicht  eingehen.  v.  Leyden96  gelang  es  im  Jahre  1894  bei 
5 Fällen  von  maligner  Endocarditis,  die  sich  im  Anschluss  an  akuten 
Gelenkrheumatismus  entwickelt  hatte,  zarte  Diplokokken  in  Schnitten 
der  Herzwand  festzustellen;  in  einem  jener  Fälle  wurden  die  Kokken 
von  Klemperer  gezüchtet.  Michaelis  teilte  kurz  darauf  einen  sechs- 
ten analogen  Fall  mit.  Triboulet  & Coyon97,  welche  anfangs  (s.  o.) 
den  AcHALME-TniROLOixschen  Bacillus  für  den  Erreger  der  Poly- 
arthritis hielten,  fanden  bei  späteren  Untersuchungen  in  dem  intra 
vitam  entnommenen  Blut  ebenfalls  Diplokokken , denen  sie  die  Haupt- 
bedeutung für  die  Pathogenese  der  Krankheit  zuschreiben,  während 
sie  den  AcHALMESchen  Bacillus  nur  als  bei  komplizierten  Fällen  se- 
kundär auftretend  gelten  lassen  wollen.  Triboulet98  konnte  im  Tier- 
experiment mit  Reinkulturen  dieser  Kokken  Endocarditis  erzeugen, 
Apert"  fand  dieselben  bei  2 Choreafällen.  Wassermann100  wies  in 
der  Mitralklappe,  dem  Gehirn  und  dem  Blut  eines  an  postrheumatischer 
Chorea  Verstorbenen  feine  Streptokokken  nach,  deren  Kulturen  bei  einer 
großen  Anzahl  Kaninchen  immer  typische  multiple  Gelenkentzündungen 
hervorriefen,  auch  bei  weiterer  Verimpfung  des  Gelenkexsudates  der 
kranken  Tiere.  Weitere  Kokkenbefunde  sind  mitgeteilt  worden  von 
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Litten101,  Oppenheim  & Lippmann102,  Predtetschenski103,  Beaton  & 
Walker104,  Menzer105,  Allaria106,  Poynton  & Paine107  u.  a.  Auch 
Meyer108,  der  bei  seinen  Untersuchungen  meist  von  den  Anginen  des 
Gelenkrheumatismus  ausging,  konnte  regelmäßig  Kokken  züchten,  welche 
hei  Tieren  Exsudate  der  Gelenke  und  serösen  Häute  hervorriefen,  und 
hält  dieselben  auf  Grund  zahlreicher  Kontrollversuche  mit  Kokken,  welche 
hei  anderen  Anginen  und  Endokarditiden  gewonnen  waren,  für  spezi- 
fische Erreger.  Er  ist  der  Ansicht,  dass,  wenn  anstatt  der  Exsudate 
mehr  aspiriertes  artikulares  und  periartikuläres  Gewebe  untersucht  würde, 
die  bisher  nur  spärlichen  Resultate  des  positiven  Mikrokokken-Nachweises 
in  den  rheumatischen  Gelenken  bald  zahlreicher  werden  würden. 

Oh  alle  diese  Autoren  wirklich  dieselben  Kokken  unter  Händen  ge- 
habt haben,  ist  aus  ihren  Arbeiten  schwer  zu  entscheiden.  Ihre  Anord- 
nung zu  Diplokokken  wird  nur  stellenweise  hervorgehoben , doch  wird 
meist  betont,  dass  dieselben  von  den  gewöhnlichen  Streptokokken  ver- 
schieden seien. 

Dass  diese  vielfach  hei  Gelenkrheumatismus  gefundenen  Kokken  als 
spezifische  Krankheitserreger  anzusehen  sind,  kann  als  zweifelsfrei  er- 
wiesen nicht  angesehen  werden.  Es  giebt  auch  heute  noch  eine 
große  Anzahl  namhafter  Autoren,  welche  den  Gelenkrheumatismus  als 
eine  Pyämie  auffassen,  neben  dem  Streptococcus  auch  die  verschie- 
denen Formen  des  Staphylococcus  in  den  Vordergrund  stellen  und  alle 
Unterschiede,  zwischen  dem  Gelenkrheumatismus  und  den  sonstigen 
Streptokokkenerkrankungen,  durch  eine  Virulenzherabsetzung  unbe- 
kannten Ursprungs  erklären.  Von  den  Vertretern  der  anderen  Rich- 
tung, welche  ein  besonderes  spezifisches  Agens  annehmen,  glauben 
die  einen,  wie  oben  erwähnt,  in  den  gefundenen  Kokken,  die  sie 
namentlich  auf  Grund  der  Tierpathogenität  als  von  den  gewöhnlichen 
Streptokokken  verschieden  ansehen,  die  spezifischen  Mikroorganismen 
gefunden  zu  haben,  während  andere,  unter  ihnen  neuerdings  Thue109, 
die  Ansicht  vertreten,  dass  das  eigentliche  Virus  noch  unbekannt  sei 
und  das  Auftreten  der  pyogenen  Kokken  Mischinfektionen  bedeute. 
Im  Laufe  der  letzten  Jahre  hat  hei  den  kritischen  Forschern  die  letz- 
tere Ansicht  mehr  und  mehr  an  Boden  gewonnen.  Die  Gründe  für 
das  Rationelle  dieser  Auffassung  sind  im  wesentlichen  folgende:  Die 
Salicylsäure  und  einige  ihr  nahestehende  Präparate  haben  auf  die  Strepto- 
kokkenerkrankungen keinen  Einfluss,  sind  aber  ein  spezifisches  Heil- 
mittel für  den  akuten  Gelenkrheumatismus.  Der  Verlauf  des  akuten 
unkomplizierten  Gelenkrheumatismus  ist  ein  anderer,  als  derjenige  von 
Streptokokkenkrankheiten.  Wo  weitgehende  Analogieen  im  klinischen 
Bilde  zwischen  beiden  Krankheiten  vorliegen,  sind  Streptokokken  als 
Mischinfektionserreger  sekundär  zu  dem  primären  Gelenkrheumatismus 
hinzugetreten.  Das  ist,  ebenso  wie  hei  Scarlatina,  Diphtherie,  Variola 
außerordentlich  häufig  der  Fall.  So  ist  auch  die  anscheinend  günstige 
Wirkung  zu  erklären,  die  Menzer  mit  Streptokokkenserum  bei  Gelenk- 
rheumatismus erzielt  haben  will.  Das  Serum  hat  eben  einen  gewissen 
Einfluss  auf  die  Mischinfektion,  nicht  aber  auf  den  noch  unbekannten 
Erreger  dieser  Infektionskrankheit.  Im  übrigen  sei  verwiesen  auf  das 
an  anderer  Stelle  dieses  Handbuches  Bd.  III  S.  325 — 327)  über  Strepto- 
kokkeninfektion der  Knochen  und  Gelenke  Gesagte. 
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Pemphigus  neonatorum. 

Als  Erreger  des  Pemphigus  der  Neugeborenen  sind  verschiedentlich 
Kokken  angesehen  worden.  Almquist110  züchtete  gelegentlich  einer 
Epidemie  in  einer  Gebäranstalt  in  sieben  von  einigen  hundert  Fällen 
einen  Staphylococcus,  den  er  als  den  Erreger  ansah.  Zweifellos  handelte 
es  sich  hier  um  saprophytisohe  Kokken  der  Haut,  die  auch  bei  anderen 
Hauterkrankungen,  z.  B.  in  den  Pockenpusteln,  gefunden  werden,  ohne 
dass  man  zur  Annahme  einer  spezifischen  Bedeutung  Berechtigung  hat. 
Aehnlich  dürfte  es  sich  mit  den  von  Whipham  und  neuerdings  wieder 
von  Bergholm111  beschriebenen  Kokken  verhalten. 


Impetigo  contagiosa. 

Während  von  früheren  Untersuchern  Hyphomyeeten  als  Erreger  der 
Impetigo  contagiosa  angesehen  wurden,  glaubte  man  in  neuerer  Zeit 
Spaltpilzen  eine  spezifische  Bolle  bei  diesem  Leiden  zuschreiben  zu 
sollen.  Kurth112  isolierte  bei  einer  größeren  Anzahl  von  Fällen  an 
verschiedenen  Orten  Streptokokken,  ohne  sie  übrigens  mit  Sicherheit  als 
Erreger  hinzustellen.  Ein  dem  Staphylococcus  nahestehendes  Microbium 
züchtete  in  allen  23  von  ihm  untersuchten  Fällen  Kaufmann113.  Ueber 
die  Bedeutung  dieser  und  ähnlicher  Befunde  gilt  das  soeben  beim  Pem- 
phigus neonatorum  Gesagte.  Was  im  besonderen  noch  die  Kokken 
Kaufmanns  anbelangt,  so  genügen  die  von  ihm  angegebenen  Differen- 
zierungsmerkmale keineswegs,  um  eine  völlige  Verschiedenheit  seiner 
Mikroorganismen  vom  Staphylococcus  zu  begründen.  Auch  der  Umstand, 
dass  es  ihm  gelang,  mit  Beinkulturen  jener  Kokken  typische  Impetigo- 
blasen beim  Menschen  zu  erzeugen,  kann  nicht  als  beweiskräftig  an- 
gesehen werden,  da  auch  hier  der  Verdacht  nicht  unbegründet  ist,  dass 
die  Kultur  die  mit  dem  Ausgangsmaterial  übertragenen  zweifellos  exi- 
stierenden, aber  noch  unbekannten  spezifischen  Keime  enthielt,  und  durch 
diese,  die  unfreiwillig  mit  eingeimpft  wurden,  der  positive  Uebertragungs- 
erfolg  zustande  kam. 


Skorbut. 

Affanassieff  111  fand  im  Eiter  bei  neun  von  zehn  Skorbutfällen  einen 
Kapselcoccus , welcher  bei  Kaninchen  * manchmal  recht  bedeutende« 
Blutungen  im  Unterhautbindegewebe  und  in  den  inneren  Organen  hervor- 
rief. Bazillen  wurden  von  Lewine  115  einer  ätiologischen  Bedeutung  be- 
schuldigt. Sie  hatten  wegen  ihrer  abgerundeten  Enden  und  ihrer  Pol- 
färbung das  Aussehen  von  Diplokokken  und  gehörten  offenbar  zur 
Gruppe  der  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie.  Gezüchtet 
wurden  sie  aus  Leber-  und  Milzsaft,  der  durch  Punktion  gewonnen 
wurde. 

Es  ist  noch  zweifelhaft,  ob  Skorbut  überhaupt  eine  Infektions- 
krankheit ist.  Wenn  es  der  Fall  ist,  so  dürften  die  wenigen  spora- 
dischen und  unbestätigten  Bakterienbefunde  die  Aetiologie  keineswegs 
geklärt  haben. 
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Infektiöse  Parotitis. 


Als  Erreger  der  infektiösen  Parotitis  beschrieben  im  Jahre  1897 
Laveran  & Catrin116  einen  Diplococcus,  den  sie  bei  Untersuchung  von 
92  Fällen  67mal  aus  Blut,  Hodensaft,  Hautsaft,  2mal  auch  aus  Gelenk- 
flüssigkeiten kultivieren  konnten.  Merray  & Walsh  117  fanden  in  meh- 
reren Fällen  denselben  Coccus  und  konnten  ihn  auch  aus  dem  Blut 
züchten;  sie  sind  aber  von  der  spezifischen  Rolle  dieses  Mikroorganismus 
nicht  überzeugt,  sondern  vermuten,  dass  es  sich  bei  diesen  Befunden 
um  den  Staphylococcus  epidermitidis  albus  gehandelt  habe.  — Michae- 
lis & Bein  fanden  ähnliche  Kokken. 

Busquet118  züchtete  bei  einem  llunde,  der  sich  durch  den  Speichel 
des  Autors,  welcher  an  infektiöser  Parotitis  gelitten  hatte,  infizierte,  einen 
Coccus,  welcher  dem  LAVEitAN-CATRiNSchen  in  verschiedenen  Beziehungen 
ähnlich  war,  den  er  aber  doch  für  von  diesem  artverschieden  hält. 

Diese  spärlichen,  kaum  von  namhaften  Forschern  verbürgten  Resul- 
tate dürften  die  Aetiologie  der  Krankheit  nicht  endgiltig  geklärt  haben. 


Noma. 


grolle 


Anzahl  bakteriologischer  Unter- 


v.v.  Erreger  gerichtet  waren,  an- 
Perthes119  glaubte  bei  der  Untersuchung  von  zwei 

gehörigen  Mikroorga- 


Auch  bei  Noma  sind  eine 
sucbungen,  die  auf  die  Auffindung  der 
gestellt  worden. 

Fällen  in  einem  zur  Gruppe  der  Streptotricheen 
nismus,  dessen  Kultivierung  nur  bei  anaerober  Züchtung  gelang,  das 
spezifische  Virus  gefunden  zu  haben.  Schimmelbusch120  und  Bartels121 
beschrieben  als  Erreger  Bazillen.  Passini  & Deiner122  konnten  in  den 
oberflächlichen  Schichten  der  gangränösen  Hautpartieeu  eines  Nomafalles 
neben  Pilzfäden  Bazillen  naehweiscn,  welche  den  von  Bernheim123  bei 
Stomakace  beschriebenen  glichen.  In  den  tieferen  Partieen  und  an  der 
Grenze  des  gesunden  Gewebes  wurden  Diphtheriebazillen  in  Reinkultur 
festgestellt.  Die  genannten  Autoren  kommen  daher,  ebenso  wie  Frei- 
mütii  A Petiu  schky  124  zu  dem  Schluss,  dass  Noma  durch  Diphtherie- 
bazillen  erzeugt  wird.  Comba  125  fand  verschiedene  pyogene  Bakterien 
und  nimmt  aus  diesem  Grunde  an,  dass  unter  bestimmten  Infektions- 
bedingungen verschiedene  Bakterien  Noma  erzeugen  können.  Zu  der- 
selben Ansicht  kommen  auf  Grund  ihrer  Untersuchungsbefunde  auch 
Trambusti126  und  Züsch127. 

Die  Frage,  ob  die  Aetiologie  der  Krankheit  eine  einheitliche  ist,  ist 
bisher  noch  nicht  entschieden  worden.  Zur  Zeit  muss  man  sich  wohl 
den  Ansichten  der  letztgenannten  Forscher  anschließen.  Auch  die  kli- 
nischen Beobachtungen  gehen  ja  heute  dahin,  dass  Noma  und  Stro- 
matitis  ulcerosa  nur  verschiedene  Grade  ein  und  desselben  infektiösen 
Prozesses  sind. 


Gelbfieber. 

Beim  Gelbfieber  wurden  zunächst  von  Domingos  Freire128  Mikro- 
organismen gefunden,  die  den  Namen  »Cryptococcus  xanthogenicus« 
erhielten  und  als  Erreger  angesprochen  wurden. 

Von  den  zahlreichen  Untersuchern,  die  sich  seitdem  mit  der  Gelb- 
fieberätiologie beschäftigten,  wurden  nur  von  einer,  von  der  Brasiliani- 
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sehen  Begierung  im  Jahre  1898  ausgesandten  Kommission  die  Befunde 
Freires  bestätigt.  Cornil  & Babes  129  fanden  in  einem  Fall  in  langen 
Ketten  angeordnete  Diplokokken,  die  sich  aber  bei  späteren  Unter- 
suchungen nicht  wieder  konstatieren  ließen.  Delgado  & Finlay130 
sprechen  als  Erreger  einen  Tetraden  bildenden  Coccus  (»Micrococcus 
versatilis«)  an. 

Bazillen  wurden  wohl  zuerst  von  Gibier131  als  Ursache  des  Gelbfiebers 
angesehen,  der  bei  seinen  Untersuchungen  einen  krummen  Bacillus  fand, 
welcher  seine  Nährböden  schwarz  färbte  und  Versuchstiere  vom  Darm- 
kanal aus  unter  Intoxikationserscheinungen  tötete.  Das  Jahr  1897 
brachte  3 neue  als  Erreger  angesehene  Bazillen,  Sanarellis  132  »Bacil- 
lus icteroides«,  Sternbergs133  »Bacillus  x«  und  einen  dritten  von  Havel- 
burg134. Unter  diesen  Mikroben  ist  besonders  der  Bacillus  icteroides 
zu  einer  gewissen  Berühmtheit  gelangt,  namentlich  dadurch,  dass  Sa- 
narelli  später135  durch  sein  spezifisches  Gelbfieberserum  angeblich 
gute  Heilerfolge  erzielte  und  auch  prophylaktische  Injektionen  wirksam 
durchführte.  Das  Blutserum  sämtlicher  Gelbfieberkranken  und  -rekon- 
valeszenten sollte  diesen  Bacillus  agglutinieren.  Sanarellis  Befunde 
wurden  vielfach  bestätigt,  so  von  Gauthier136,  von  einer  amerikanischen 
Kommission,  von  P.  E.  Archinard,  Woodson  & J.  J.  Archinard137 
undLERCH138.  Widerlegt  wurden  Sanarellis  Behauptungen  durch  ein- 
wandsfreie und  beweiskräftige  Versuche  von  Beed  & Carroll139,  Agra- 
monte140  und  Prowe141,  welch  letzterer  sich  gegen  alle  parasitären 
Theorieen  ablehnend  verhält. 

Auch  beim  Gelbfieber  ist  also  der  spezifische  Erreger  bisher  unbe- 
kannt, wie  auch  Barrada142  in  seiner  ausgezeichneten  Monographie 
und  neuerdings  Havelburg143  hervorhebt.  Namentlich  aus  den  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  geht  dies  hervor. 

Nach  diesen  neuesten  Untersuchungen  scheint  festzustehen,  dass  das 
spezifische  Agens  dieser  Krankheit  zu  den  kleinsten  Mikroorganismen  ge- 
hört, welche  die  Poren  eines  Porzellanfilters  passieren.  Beed,  Carroll 
& Agramonte  144  gelang  es  festzustellen,  dass  Blutserum  von  Gelbfieber- 
kranken auch,  nachdem  es  einen  BERKEFELD-Filter  passiert  hat,  die 
Krankheit  bei  anderen  Menschen,  wenn  es  diesen  in  kleiner  Menge 
(1,5  ccm)  injiziert  wird,  hervorruft,  und  dass  auch  das  Blutserum  der  auf 
diese  Weise  Infizierten  das  Virus  auf  ein  drittes  Individuum  übertragen 
kann.  Die  gleichen  Autoren  kamen  denn  auch,  ebenso  wie  Finlay145, 
Havelburg  143  u.  a.  nach  ihnen,  zu  der  Ueberzeugung,  dass  als  Ueberträger 
der  Krankheit  Insekten  (in  erster  Linie  wohl  die  Gattung  Stegomyia)  an- 
zusehen sind.  Die  amerikanische  Gelbfieber-Kommission  hat  erfolgreiche 
Uebertragungsversuche  mit  Stegomyia  fasciata  gemacht.  Die  Mücken 
sogen  Blut  von  Gelbfieberkranken  während  der  3 ersten  Tage  der  Krank- 
heit auf  und  wurden  dann  nach  wechselnden  Zeiträumen  auf  gesunde 
Menschen  gesetzt.  Nach  einer  3 tägigen  Inkubationsdauer,  vom  Tage  der 
künstlichen  Infektion  durch  den  Biss  der  infizierten  Mücken  an  gerechnet, 
kam  bei  den  Versuchspersonen  der  Gelbfieberanfall  zur  Auslösung.  Es 
ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  beim  Gelbfieber  Protozoen  die  Er- 
reger sind,  welche  in  der  Mücke  ihren  Kreislauf  vollenden. 

Denn  die  Mücken  übertragen  den  Infektionsstoff  nicht  direkt,  nach- 
dem sie  an  einem  Kranken  gesogen  haben,  auf  den  Gesunden,  sondern 
erst  nach  einem  Zeitraum  von  12  Tagen,  während  dessen  der  aus  dem 
Blute  stammende  Fieberkeim  in  der  Mücke  in  infektionsfähigem  Zustand 
vom  Magen  in  die  Speicheldrüse  gelangt. 
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Die  amerikanische  Kommission  gelangte  auf  Grund  ihrer  sehr  sorg- 
fältigen Untersuchungen  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Der  Moskito  (Culex  fasciatus)  dient  als  vermittelnder  Träger  des 
Gelbfieberkeimes. 

2.  Das  Gelbfieber  wird  auf  nicht  immune  Individuen  durch  Stiche 
von  Moskiten,  welche  sich  vorher  mit  Blut  von  Kranken  dieser  Art  ge- 
sättigt haben,  übertragen. 

3.  Es  scheint,  dass  der  Moskito  nach  der  Aufnahme  von  Gelbfieber- 
blut einen  Zeitraum  von  12  Tagen  oder  mehr  benötigt,  bevor  er  im- 
stande ist,  den  infektiösen  Keim  zu  übertragen. 

4.  Der  Sticli  eines  Moskito  in  einer  früheren  Periode  scheint  keinerlei 
Immunität  gegen  einen  spätem  Anfall  von  Gelbfieber  zu  gewähren. 

5.  Man  kann  experimentell  auch  Gelbfieber  erzeugen  durch  die  sub- 
kutane Injektion  von  Blut,  welches  am  1.  oder  2.  Tage  der  Krankheit 
einem  Patienten  aus  den  Blutgefäßen  entnommen  wird. 

6.  In  13  Fällen  des  experimentellen  Gelbfiebers  hat  die  Inkubations- 
periode zwischen  41  Stunden  und  5 Tagen  17  Stunden  geschwankt. 

7.  Das  Gelbfieber  wird  nicht  durch  Bett-  oder  Leibwäsche,  durch 
Handelswaren  oder  durch  Gegenstände,  welche  mit  Kranken  in  Berührung 
gewesen  sind,  übertragen;  daher  ist  die  Desinfektion  der  erwähnten 
Gegenstände,  um  die  Verbreitung  des  Gelbfiebers  zu  verhindern,  voll- 
kommen unnötig. 

8.  Man  kann  sagen,  dass  ein  Haus  nur  dann  als  durchseucht  ange- 
sehen werden  kann,  wenn  sich  daseihst  infizierte  Moskiten  befinden. 

9.  Die  Unterdrückung  des  Gelbfiebers  lässt  sich  mit  Erfolg  durch 
solche  Mittel  erzielen,  welche  die  Vernichtung  der  Moskiten  und  den 
Schutz  der  Kranken  gegen  Stiche  dieser  Insekten  zum  Ziele  haben. 

10.  Obwohl  die  Uebertragungsweise  des  Gelbfiebers  definitiv  sicher- 
gestellt ist,  bleibt  die  Erkenntnis  der  spezifischen  Ursache  dieser  Krank- 
heit noch  eine  Aufgabe  der  Zukunft. 


Beri-Beri. 

Pekelharing  & Winkler146  fanden  im  Blut  von  Kranken  sowohl 
durch  Ausstrichpräparate  als  auch  durch  Kultur  verschiedene  Formen 
von  Bakterien,  unter  denen  jedoch  eine  bestimmte  Kokkenart  stets  über- 
wog. Eyckmann147  sah  in  verhältnismäßig  nur  wenigen  der  von  ihm 
untersuchten  Fälle  Bazillen,  die  er  nicht  sicher  als  Erreger  ansprach. 
Zahlreicher  waren  die  Befunde  malariaähnlicher  Parasiten  im  Blut,  die 
einer  ätiologischen  Bedeutung  angeschuldigt  werden.  Derartige  Gebilde 
beschreibt  Glogner148,  der  sie  in  vielen  Fällen  in  durch  Akupunktur 
gewonnenen  Milzsaft  nachweisen  konnte,  ferner  Voorthuis149,  welcher 
bei  der  Untersuchung  von  60  Beri-Berifällen  regelmäßig  Blutparasiten 
fand,  die  nur  ausnahmsweise  innerhalb  der  roten  Blutkörperchen  lagen 
und  auch  in  ganz  fieberfreien  Intervallen  im  Blute  kreisten.  Fajardo150 
beschreibt  ein  Haemosporidium,  das  in  86^  seiner  Fälle  nachweisbar 
war  und  mit  dem  Erreger  des  Texasfiebers  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
haben  soll.  Es  bildet  Pigment,  wird  innerhalb  und  außerhalb  der  Erythro- 
cyten  angetroffen  und  zeigt  vielfach  Amöbenform. 

Die  L iitersuchungen  haben  noch  nicht  zu  eindeutigen  Resultaten 
geführt,  aus  denen  man  Schlüsse  auf  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Befunde  machen  könnte.  Man  wird  vor  Abgabe  eines  Urteils  noch 
weitere  Untersuchungen  abzuwarten  haben. 
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Schlafkrankheit. 

Ueber  die  Aetiologie  der  Schlafkrankheit  der  Neger,  welche  sich 
neuerdings  vom  Kongo  immer  weiter  auszubreiten  scheint,  sind  die  ver- 
schiedensten Hypothesen  aufgestellt  worden.  Von  einer  großen  Anzahl 
älterer  Autoren,  denen  sich  in  neuerer  Zeit  auch  Ziemann151  zugesellt, 
wird  der  Genuss  verdorbener  Nahrungsmittel  oder  eine  chronische  In- 
toxikation durch  verschiedene  Genussmittel  als  Ursache  dieser  eigen- 
artigen Krankheit  angesehen.  Nach  Mansons  Theorie,  die  wohl  als 
widerlegt  anzusehen  ist,  sollte  Filaria  perstans  durch  ihr  lokalisiertes 
Auftreten  in  den  Hirngefäßen  der  Grund  sein,  le  Dantec  beschuldigt 
Anguillula  intestinalis,  Ferguson  Ancylostomum  duodenale  der  ursäch- 
lichen Bedeutung. 

Bakterielle  Erreger  sind  verschiedentlich  angenommen  worden.  Hier- 
her gehören  die  Befunde  von  Cagigal  & Lepierre  152,  die  1897  aus  dem 
Blut  eines  an  der  Schlafsucht  Erkrankten  einen  Bacillus  isoliert  und 
bei  Versuchstieren  angeblich  die  gleichen  Erscheinungen  hervorgerufen 
hatten,  welche  die  Krankheit  des  Negers  darbietet.  Schon  dadurch  ist 
der  Befund  fragwürdig,  denn  es  giebt  keine  Schlafkrankheit  bei  Tieren. 
Marchoux153  brachte  den  FRÄNKELsclien  Diplococcus  in  ursächlichen 
Zusammenhang  mit  der  in  Bede  stehenden  Krankheit.  Broden  154  sieht 
als  Erreger  einen  schlanken , sporenbildenden  und  wenig  beweglichen 
Bacillus  an,  den  er  im  Blute  aller  seiner  Fälle  gefunden  haben  will. 
Eine  portugiesische  Kommission  (Bettencourt155),  die  zum  Studium 
der  Schlafkrankheit  ausgesandt  war,  beschrieb  schon  nach  ihren  ersten 
Untersuchungen  in  Luanda  und  auf  der  Prinzeninsel  dieselbe  als  eine 
Meningoencephalitis,  die  durch  einen  Diplo-Streptococcus  (»Hypnococcus«) 
bedingt  sei,  der  sich  fast  konstant  im  Blut  und  in  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit der  Kranken  nachweisen  lasse.  Auch  neuerdings 156  wird 
an  der  ätiologischen  Bedeutung  dieser  Organismen  seitens  jener  Kom- 
mission festgehalten. 

Die  oben  erwähnten  Tlieorieen  sind  widerlegt  worden  und  auch  die 
bakteriellen  Befunde  können,  weil  sie  zu  inkonstant  sind  und  von  an- 
deren Untersuchern  nicht  bestätigt  werden  konnten,  nicht  als  beweis- 
kräftig angesehen  werden. 

Der  wirkliche  Erreger  der  Krankheit  ist  höchstwahrscheinlich  ein 
Trypanosoma,  welches  Castellani157  bei  20  von  34  Fällen  der  Schlaf- 
krankheit in  Uganda  in  der  durch  Lumbalpunktion  zu  Lebzeiten  ent- 
nommenen und  zentrifugierten  Cerebrospinalflüssigkeit,  in  einigen  Fällen 
auch  im  Blut  nachweisen  konnte.  Als  charakteristische  Merkmale  dieses 
Parasiten  gegenüber  den  anderen  bisher  schon  bekannten  Arten  von 
Trypanosoma  werden  angesehen:  der  häufig  sehr  nach  dem  hinteren 
Ende  gelegene  Micronucleus,  der  viel  größere  Umfang  der  Vakuole  und 
der  Geißel,  welche  gewöhnlich  an  Länge  diejenige  der  anderen  Arten 
übertrifl't.  Dieses  Trypanosoma  findet  sich  anscheinend  fast  nur  in  der 
Cerebrospinalflüssigkeit;  ob  das  im  Blute  Vorgefundene  identisch  ist  mit 
dem  ersteren,  muss  noch  weiter  untersucht  werden. 

Von  anderen  Seiten  sind  die  Befunde  Castellanis  bereits  bestätigt, 
z.  B.  von  Christ y,  Bruce,  Nabarro,  Greig  158. 

An  vielen  Orten  der  Tropen  sind  jetzt  Untersuchungen  über  die 
verschiedenen  »Trypanosen«  des  Menschen  und  der  Tiere  im  Gange. 
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Maul-  und  Klauenseuche. 


Zahlreich  waren  die  Bemühungen,  das  spezifische  Agens  der  Aphthen- 
seuche  zu  finden  und  es  sind  auch  mehrfach  Mikroorganismen  beschrieben 
worden,  welche  als  solches  angesehen  wurden.  Kurth159  fand  hei  seinen 
Untersuchungen  das  Blut  steril,  konnte  aber  im  Speichel  und  auf  dem 
Grund  der  Geschwüre  der  Mundschleimhaut,  sowie  namentlich  im  Inhalt 
der  sich  am  Euter  bildenden  Pusteln  Streptokokken  nachweisen.  Andere 
Kokken  sah  Sanfelice  16°.  Zu  größerer  Bedeutung  kam  der  von  Sie- 
gel161 als  Erreger  der  Maul-  und  Klauenseuche  beschriebene  Bacillus, 
der  später  auch  von  Bussenius162  in  einem  Falle  wiedergefunden  wurde. 
Nachdem  die  beiden  letztgenannten  Autoren 163  für  die  Spezifizität  dieses 
Bakteriums  aus  ihren  Erfahrungen  an  Kranken  und  auf  Grund  ihrer 
Tierversuche  noch  weitere  Argumente  erbracht  hatten,  erzielte  C. 
Frankel164  völlig  negative  Resultate  hei  seinen  Nachprüfungen  und 
konnte  Siegel165  von  der  Haltlosigkeit  seiner  früheren  Behauptungen 
überzeugen.  — Einen  anderen  Bacillus  sprach  Starcovici  nach  For- 
tunas166  Mitteilungen  als  spezifisch  an.  Mit  den  Kulturen  dieses  dem 
Typhusbacillus  ähnlichen  Bakterium  sollte  es  angeblich  gelungen  sein, 
durch  subkutane  Injektion  sowohl,  wie  durch  Einverleibung  per  os  die 
Maul-  und  Klauenseuche  in  ihren  charakteristischen  Erscheinungen  auf 
gesunde  Tiere  zu  übertragen.  Babes  & Proca  167  sprechen  sowohl  dem 
SiEGELSchen,  wie  auch  dem  STARCOvicischen  Bacillus  jede  ätiologische 
Bedeutung  ab,  sie  fanden  außer  verschiedenen  anderen  Bakterien  im 
Speichel  und  Inhalt  der  Blasen  ein  eigenartiges  Mikrobium  von  sehr 
formenreichem  Entwicklungskreis,  das  schwer  züchtbar  war  und  im  Tier- 
versuch Kranklieitsbilder  hervorrief,  welche  der  Maul-  und  Klauenseuche 
sehr  ähnlich  waren.  Noch  kritikloser  sind  die  von  Stutzer  & Hart- 
leb168, v.  Niessen169  und  Sauer  170  veröffentlichten  Befunde.  Es  hat 
sich  in  allen  diesen  Fällen  um  Bakterien  gehandelt,  die  nur  accidentell 
in  Erscheinung  traten  und  mit  der  Aetiologie  des  Leidens  in  keinem 
Zusammenhänge  stehen. 

Auch  protozoenartige  Gebilde  sind  mehrfach  als  Erreger  der  Aphthen- 
seuche angesehen  worden,  so  von  Piana  & Fiorentini  171  (»Protamocba 
aphthogenes«),  von  Beiila172  (»Sporozoon  aphthae  epizooticae«,  anschei- 
nend identisch  mit  der  »Protamoeba«  und  Jüngers173. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Löffler  & Froscii174  gehört  das 
spezifische  Virus  der  Maul-  und  Klauenseuche  zu  den  unsichtbaren  Mikro- 
organismen, welche  Porzellanfilter  passieren  können.  Diese  Autoren  wiesen 
nach,  dass  man  auch  mit  bakterienfreier  Lymphe  die  Krankheit  über- 
tragen kann.  Dadurch  werden  alle  oben  mitgeteilten  Befunde  von  Bak- 
terien hinfällig.  Auch  die  von  Beiila,  Piana  & Fiorentini  und  Jün- 
gers bezeiclmeten  protoplasmatischen  Gebilde  können  nach  diesen  1 hiter- 
such ungen  für  spezifische  nicht  angesehen  werden. 


Rinderpest. 

Metschnikoff  & Gamalei a 175  fanden  in  den  Geschwüren  des  Lab- 
magens pestkranker  Binder  regelmäßig,  nicht  konstant  aber  im  Blut 
Stäbchen,  welche  bei  Meerschweinchen  und  Kälbern  rinderpestähnliche 
Erscheinungen  hervorriefen.  Simpson  fand  in  der  Galle  einen  Bacillus, 
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den  er  als  Erreger  ansall.  R.  Koch  176  sah  diesen  Bacillus  ebenfalls, 
hält  ihn  aber  ebensowenig  für  spezifisch  wie  die  von  Edington177  be- 
schriebenen Mikroorganismen.  Später  glaubten  Nencki,  Sieber  & 
Wyznikiewicz  178  die  Rinderpestparasiteu  entdeckt  zu  haben  in  runden 
scheibenförmigen  blassglänzenden  Gebilden  von  1 — 3 u Durchmesser, 
welche  sich  frei  und  in  Zellen  eingeschlossen  im  Blute  und  in  den 
inneren  Organen  fanden  und  unbeweglich  oder  in  ständiger  Molekular- 
bewegung waren.  Kolle  & Turner179  konnten  sich  durch  ihre  Unter- 
suchungen von  der  Spezifizität  derartiger  Gebilde  nicht  überzeugen, 
auch  Garlitschkow  180  hält  dieselben  nicht  für  die  Erreger  der  Rinder- 
pest. Die  Befunde  von  Bein  & Carougeau181,  nach  denen  die  Krank- 
heit durch  einen  kernlosen  anscheinend  zum  Genus  Pasteurella  gehörigen 
Coccobacillus  verursacht  wird,  sind  ebenso  unglaubwürdig,  wie  die 
früheren  Angaben  Sacharows182,  der  in  seinem  Bacillus  pestis  bovinae 
das  spezifische  Rinderpestvirus  sah. 

Nach  neueren  Untersuchungen  von  Nicolle  & Adil-Bey183,  die  in 
der  Türkei  die  Seuche  studierten,  gehört  anscheinend  der  Rinderpest- 
erreger zu  den  kleinsten  Mikroorganismen,  welche  Porzellankerzen  pas- 
sieren können.  Andere  Autoren  konnten  einen  Durchgang  des  Infektions- 
stoffes durch  bakteriendichte  Filter  nicht  feststellen,  z.  B.  Kolle  & 
Turner  fanden  die  Filtrate  von  infektiösem  Blut,  das  BERKEFiLD-Filter 
passiert  hatte,  unwirksam.  Wie  dem  auch  sei,  der  Erreger  der  Rinder- 
pest ist  noch  unbekannt,  da  die  oben  als  ätiologisches  Moment  ange- 
schuldigten Mikroorganismen  einer  wissenschaftlichen  Kritik  nicht  stand- 
halten. Wegen  der  Immunisierungsmethoden  gegen  Rinderpest  siehe  in 
Bd.  IV  das  entsprechende  Kapitel. 


Unsichtbare  Krankheitserreger. 

Bei  einer  Anzahl  von  Infektionskrankheiten,  bei  welchen  es  trotz 
vielfacher  Bemühungen  nicht  gelang,  mit  den  der  heutigen  bakterio- 
logischen Diagnostik  zu  Gebote  stehenden  Mitteln  den  spezifischen  Er- 
reger festzustellen,  hat  man  sich  trotz  dieser  Unkenntnis  dennoch  durch 
Experimentalstudien  von  dem  Vorhandensein  eines  bestimmten  Mikro- 
organismus überzeugen  können.  Man  filtrierte  Flüssigkeiten  (Blut,  Exsu- 
date, Kulturflüssigkeiten  u.  s.  w.),  in  welchen  das  spezifische  Agens 
vermutet  wurde,  durch  Porzellankerzen,  welche  selbst  die  kleinsten 
Bakterien  sicher  zurückhalten,  und  fand,  dass  durch  die  Filtrate,  in 
welchen  sich  weder  durch  die  mikroskopische  Untersuchung,  noch 
durch  Kulturversuche  irgend  welche  Mikroorganismen  nachweisen  lie- 
hen, dennoch  die  betreffende  Krankheit  zu  übertragen  war.  Es  han- 
delte sich  hier  also  um  Mikroorganismen,  welche  so  klein  sind,  dass 
wir  sie  mit  unseren  heutigen  optischen  Hilfsmitteln  zu  sehen  nicht  im- 
stande sind. 

Es  kommt  bei  derartigen  Untersuchungen  naturgemäß  alles  darauf 
an,  dass  die  Filter  auch  wirklich  einwandsfrei  sind.  Die  Prüfung  der- 
selben geschieht  derart,  dass  den  zu  filtrierenden  Flüssigkeiten  als 
Testobjekte  Aufschwemmungen  kleinster  Bakterien,  beispielsweise  Hühner- 
cholerabazillen, zugefügt  werden;  nur  dann  ist  ein  Filter  als  »geprüft« 
zu  bezeichnen,  wenn  diese  letzteren  zurückgehalten  werden,  während 
die  »unsichtbaren«  Erreger  die  Filterwand  passieren.  In  neuerer  Zeit 
hat  man  auf  die  Herstellung  derartiger  Bakterienfilter  besondere  Sorgfalt 
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verwendet,  namentlich  die  CHAMBERLAND-Filter  (siehe  auch  dieses  Hand- 
buch  Bd.  I,  S.  518)  werden  jetzt  in  so  verschiedenen  Nummern  hergestellt, 
dass  man  aus  der  Größe  der  Poren,  welche  aus  der  in  einer  Zeiteinheit 
filtrierbaren  Wassermenge  berechnet  wird,  nach  Borrees  Untersuchungen 
auch  auf  die  Größe  der  die  Filter  passierenden  Mikroorganismen  Schlüsse 
ziehen  kann.  Es  ist  jedoch  notwendig,  jedes  zu  derartigen  Versuchen 
verwandte  Filter  vor  der  Benutzung  zu  prüfen.  Mit  Hilfe  dieser  Me- 
thoden hat  man  beispielsweise  festgestellt,  dass  das  Virus  der  Maul- 
und Klauenseuche  und  dasjenige  der  Kinderperipneumonie  noch  kleiner 
sind,  als  der  Erreger  der  Schafpocken.  Anscheinend  sind  alle  hierher 
gehörigen  Mikroben  beweglich. 


Bei  einem  Teil  dieser  »unsichtbaren  Krankheitserreger« 


versagen 


auch  unsere  heutigen  Kulturmethoden,  während  bei  anderen  eine  Züch- 
tung, namentlich  hei  Verwendung  von  Kollodiumsäckchen  im  Tierkörper, 
gelungen  ist. 

O ö 

Unsere  Kenntnisse  über  diese  Mikroorganismen  ist  zur  Zeit  noch 
eine  sehr  geringe,  dennoch  seien  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Infektionskrankheiten  unter  Hinweis  auf  die  Litteraturquellen  kurz  er- 
wähnt. 

Zu  ihnen  gehört  zunächst,  wie  bereits  oben  erwähnt,  das  Virus  der 
Maul-  und  Klauenseuche,  welches  nach  den  Untersuchungen  von 
Löffler  Sc  Frosch174,  sowie  Nocard  Sc  Leclainciie184,  Berkefeld- 
Filter  passiert,  Kri  ASATo-Filter  dagegen  nicht.  Näheres  über  die  Eigen- 
schaften des  noch  unbekannten  Erregers  siehe  in  dem  Kapitel  »Immu- 
nität bei  Maul-  und  Klauenseuche«  (Bd.  IV).  Weiterhin  ist  filtrierbar 
der  Erreger  der  afrikanischen  Pferdesterbe  (Horse  sicknessj. 
Es  ist  dies  eine  Seuche,  welcher  ein  großer  Teil  der  nach  Südafrika 
eingeführten  Pferde  erliegt,  wenn  die  Tiere  während  der  Nacht  im 
Freien  bleiben.  Aus  dem  Umstande,  dass  Stalltiere  von  der  Krankheit 
verschont  bleiben,  schließt  man,  dass  die  Uebertragung  des  Infektions- 
stofles durch  Nachtinsekten  erfolgt.  Der  Tod  der  infizierten  Pferde 
erfolgt  unter  hohem  Fieber  und  Lungenerscheinungen.  Der  Erreger 
findet  sich  in  der  reichlich  abgesonderten  serösen  Flüssigkeit  der  Lungen, 
im  Konjunktivalsekret  und  im  Blut.  In  letzterem  hält  er  sich , wie 
Nocard  feststellte,  bei  Aufbewahrung  in  zugeschmolzenen  Röhrchen 
2 Jahre  4 Monate  virulent.  Das  Virus  der  Pferdesterbe  kann  nach  No- 
card185  Berkefeld- Filter  passieren,  nicht  aber  Chamberlaxd- Filter 
Sorte  F.  Mac  Fadyeax  186  stellte  fest,  dass  auch  diese  Filter  von  den 
in  Rede  stehenden  Mikroorganismen  durchdrungen  werden  können,  wenn 
starkverdünnte  seröse  Flüssigkeit  der  kranken  Lungen  oder  Blutserum- 
mischung benutzt  wird,  dass  dagegen  CHAMBERLAXD-Filter  Sorte  B nur 
nach  Verdünnung  mit  der  30 fachen  Wassermenge  passiert  werden.  Da- 
nach würde  also  der  Erreger  der  Horse  sickness  noch  kleiner  sein,  als 
diejenigen  der  Febris  aphthosa  und  der  Rinderperipneumonie.  — Die 
früheren  Behauptungen  Edingtons187,  welcher  einem  ovalen  Bakterium 
(»Bacillus  oedemamyces«'  eine  ätiologische  Bedeutung  für  die  Pferdesterbe 
zuschrieb,  sind  demnach  hinfällig. 

Ferner  gehört  höchstwahrscheinlich  hierher  das  Virus  myxomateux. 
Saxarelli188  beobachtete  bei  Kaninchen  eine  eigenartige  Infektionskrank- 
heit, welche  mit  einer  Eiterung  der  Bindehäute  begann  und  in  deren  Ver- 
laufe sich  ödematöse  Schwellungen  und  Entzündungen  des  Kopfes,  des 
Anus,  der  Genitalien  und  einzelner  Hautstellen  einstellten.  Die  Hautverän- 
derungen steigerten  sich  bis  zur  Bildung  von  Geschwülsten,  welche  aus 


Mikroorganismenbefunde  bei  anderen  Infektionskrankheiten. 


911 


myxomatösem  Gewebe  bestanden.  Die  Seuche  führte  am  5.  Tage  zum 
Tode  der  erkrankten  Tiere.  Die  Krankheit  lasst  sich  durch  Injektion 
geringster  Mengen  Blut  oder  Gewebesaft  von  kranken  Tieren  auf  gesunde 
übertragen.  Mikroskopisch  und  kulturell  sind  Bakterien  nicht  nach- 
gewiesen. Filtrationsversuche  sind  anscheinend  noch  nicht  vorgenommen 
worden. 

Nach  den  bereits  bei  Besprechung  der  Mikroorganismenbefunde  bei 
Gelbfieber  erwähnten  Versuchen  von  Reed,  Carroll  und  Agramonte 
ist  auch  der  spezifizierte  Erreger  dieser  Krankheit  ein  »unsichtbares« 
Bakterium.  Die  amerikanischen  Forscher  stellten  fest,  dass  nach  In- 
jektion von  y2  ccm  völlig  bakterienfreien  Serums  Gelbfieberkranker  bei 
Gesunden  nach  der  normalen  Inkubationszeit  typische  Anfälle  dieser 
Krankheit  auftreten,  dass  aber  durch  Erhitzung  des  Serums  auf  55°  C 
während  10  Minuten  die  Erreger  abgetötet  werden.  Verdünntes  Serum 
Gelbfieberkranker,  welches  ein  Berkefeld- Filter  passiert  hatte,  war 
ebenfalls  fähig,  die  Krankheit  zu  übertragen. 

Dass  vielleicht  auch  das  Rinderpestvirus  zu  dieser  Art  von 
Krankheitserregern  zu  rechnen  ist,  wurde  bereits  erwähnt. 

Ueber  die  Erreger  der  Peri pneumonie  der  Rinder  und  der 
Geflligelpest , welche  ebenfalls  filtrierbar  sind,  ist  an  anderen  Stellen 
dieses  Handbuches  (Bd.  III,  Kap.  XVII  und  XXVI)  berichtet  worden. 

Borrel189  stellte  fest,  dass  auch  der  Inhalt  von  Schafpocken- 
pusteln, mit  sterilem  Wasser  verdünnt,  noch  virulent  ist,  nachdem  er 
P>ERKEFELD-Filter  passiert  hat.  Sämtliche  Untersuchungsmethoden  führten 
auch  hier  zu  keinem  positiven  Nachweise  von  Bakterien.  Roux190 
glaubt  auf  Grund  dieser  Befunde  und  der  vielfachen  Analogieen  zwischen 
den  Schafpocken  einerseits  und  den  Kuhpocken,  sowie  der  Variola  des 
Menschen  andererseits,  dass  vielleicht  auch  die  spezifischen  Erreger 
dieser  Krankheiten  zu  den  filtrierbaren  und  bisher  nicht  sichtbaren 
Mikroorganismen  gehörten,  ja  dass  sogar,  weil  das  Schafpockenvirus  in 
den  Lungen  der  erkrankten  Tiere  Epithelwucherungen  bis  zur  Bildung 
adenomatöser  Tumoren  hervorruft,  auch  das  spezifische  Virus  des  Karzi- 
noms möglicherweise  hierher  gehört. 

Schließlich  sind  noch  zu  dieser  Gruppe  von  Krankheitserregern  zu 
zählen  die  Erreger  des  Molluscums  der  Vögel  (Marx  & Sticker191)  und 
des  Mosaique  du  tabac  (Beijerinck192  und  Ivanowski  193). 
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Abortus  seuchenhafter 
der  Haustiere  827 — 839 
der  Kinder  827 — 834 
der  Stuten  835—839 
Absterben  der  Recurrens  - Spirillen 
außerh.  d.  Organ.  96 
Abszessbildung  durch 

Diplococcus  pneuin.  221 — 222 
Drusestreptoc.  733 
Gonococcus  182 
Influenzabac.  395 
Microc.  meningit.  276 
Staphyloc.  125-127.  129.  131—132. 
134—139 

Streptococcus  323 

Acne  contagiosa  equorum  824 — 825 
Adnexe  Erkrankung  der  weibl.  durch 
Gonokokken  175.  179.  180 
Aerogenes-Bazillose  der  Kälber 
777—778 
A e t i o 1 o g i e der 
Cholera  asiat.  15 
Druse  730 
Erysipel  320—322 
Gonorrhoe  151 — 152 
Influenza  365—366.  372 
Madurafuß  455 — 457 
Maltafieber  441 
Mäusetyphus  742 
Meningitis  266 — 267 
Orientbeule  447—452 
Peripneumonie  der  Rinder  702 
Pneumonie  250—251 
Rhinosklerom  422 — 423 
Rotlauf  714 
Rückfallfieber  75 
Schanker  430 

Aetiolog.  Bedeutung  des 
Coccus  Duclaux  448 
Microc.  catarrh.  146 
Affe  Empfänglichkeit  für 
Bacillus  Ducrey  431.  432 
Influenza  378 
Microc.  melit.  443 
Pseudotuberkulose  753 
Spirochaete  Obermeieri  76.  97 — 99 
Agalaktie  infektiöse  s.  Euterentziin- 
dungen 


Agar  Wachstum  des 

Bacill.  pseudotubercul.  753.  755.  756 
suipestifer  627 
suisepticus  586 — 588 
Choleravibrio  20.  45 
Diplobacillus  Morax  512 
Diplococcus  pneuin.  200 
Gonococcus  165.  166 
Kapselbazillen  875 
Madurapilz  458—461 
Mäusetypliusbac.  743 
Micrococcus  catarrh.  146 
melitens.  441 
meningit.  269.  273 
Peripneumonie-Erreger  700—701 
Pyocyaneus  472 
Rhinosklerombac.  416 
Rotlaufbac.  716 
Staphylokokken  110 
Streptokokken  311 — 312.  735 
S.  auch  Blutagar,  Glycerinagar,  Milch- 
agar, Milzagar,  Serumagar, 
Traubenzuckeragar. 

Agar -Gelatine  Züchtung  des  Rhino- 
sklerombac. auf  415 
Agglutination  des 
Bacillus  Ducrey  436 
Choleravibrio  38.  40.  45 — 46 
Diploc.  pneum.  199.  208 
Micrococc.  melit.  444 
meningit.  272 

Rhinosklerombac.  420—421 
Aktinomykose  d.  Fußes  s.  Madurafuß 
der  Thränenröhrchen  558—559.  564 
Aleppobeule  s.  Orientbeule 
Alkaleszenz- Anforderungen  des 
Bac.  suipestifer  628 
Bac.  suisepticus  587 — 588 
Choleravibrio  22 
Diplobac.  Morax  513 
Diploc.  pneum.  202 
Drusestreptoc.  734 
Gonococcus  165 
Kapselbazillen  877 
Mäusetyphusbac.  743 
Microc.  meningit.  270 
Staphylococcus  109 
Streptococcus  309 

Alkalien  Wirkung  auf  Spiroch.  Ober- 
meieri 95 


*)  Bearbeitet  von  Stabsarzt  Dr.  Hetsch. 
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Alkohol  Wirkung  auf 
Bac.  suisept.  593 
Spiroch.  Obermeieri  95 
Staphylokokken  114—115 
Alkoholismus:  Rolle  bei  Entstehung 
der  Meningitis  293 
Allgemeininfektion  durch 
Bac.  Ducrey  435 

suipestifer  650 — 653 
suisept.  606—609 
Diploc.  pneum.  206.  210 
Drusestreptoc.  733.  737 
Gonococcus  180 
Influenzabacillus  394—395 
Kapselbazillen  889-890 
Pyocyaneus  484—487 
Staphylokokken  130 — 131.  133 — 134. 
137 

Streptokokken  343 — 345 
Ammoniak  Bildung  durch  Staphylo- 
kokken 117 

Wirkung  auf  Streptokokken  317 
Am  oben  bei  Lyssa  898 
Amyloid  durch  Staphylokokken  125 
Angina  Influenzabaz.  bei  387 
Kapselbazillen  bei  884 
Staphylokokken  bei  132 
Streptokokken  bei  330—332 
andere  Bakterien  331 
Anilinfarben  Wirkung  auf  Staphylo- 
kokken 115 

Anilinwasser-Fuchsi n zur  Färbung 
von  Spirochaete  Obermeieri  86 
Anilin  wasser  - Gentianaviolett 
zur  Färbung  von  Gonokokken  158 
Microc.  melitens.  442 
Spiroch.  Obermeieri  86.  87 
An  ilin  wasser- Sa  f ran  in  zur  Färbung 
von  Rhinosklerombaz.  415 
Anleitung  zur  hakt.  Feststellung  der 
Cholerafälle  32.  42—47 
Anreicherungs verf ahren  für  Cho- 
leravibrionen  34.  43 
Antagonismus  und  Symbiose 
Bac.  Koch-Weeks  498 — 499 
Diplobac.  Morax  513 
Spirochaete  Obermeieri  95 
Staphylokokken  111 
Streptokokken  349.  353.  375—376 
Antiseptica  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  635 — 637 
Bac.  suisept.  593 
Choleravibrio  23 
Gonococcus  169 — 172 
Influenzabac.  377 
Kapselbazillen  877 
Microc.  meningit.  271 
Spirochaete  Obermeieri  94 
Staphylokokken  113 — 116 
Streptokokken  316 — 317 
Antistreptokokkenserum 

Wirkung  bei  Druse  d.  Pferde  740 — 741 
bei  Eiterungen  der  Haustiere 
803—805 

Aphthenseuche  s.  Maul-  und  Klauen- 
seuche 


Wirkung  auf  Gono- 
kokken 170—171 


A r g e n t a m i n ) 

Arg  ent.  nitric. 

A r g o n i n 
Aronsons  Antistreptokokkenserum 
bei  Druse  der  Pferde  740 
Arthrosporen  bei  Drusestrepto- 
kokken 731 


Ascit  es -Flüssigkeit  zu  Nährboden 
für  Bac.  Koch-Weeks  497 
fiir  Gonokokken  162.  167 
für  Streptokokken  310 
Aspergillus  bei  Erkrankungen  der 
Hornhaut  571—572 
Aspirations pneumonie  244 — 247 
Augenentzündung  ägyptische  s. 

unter  Conjunctivitis 
Augenerkrankungen  durch  Kapsel- 
bazillen  888 

Aurantia  zur  Färbung  von  Staphylo- 
kokken 106 

Austrocknung  Wirkung  auf 
Bac.  Koch-Weeks  500 

pseudotuberc.  rodent.  753 


suipestifer  633—634 
Buisepticus  592 
Choleravibrio  22 
Diplobac.  Morax  515 
Diploc.  pneum.  203 — 204 
Gonococcus  169 
Influenzabacillus  376 
Microc.  meningit.  271.  273 
Staphylococcus  1P2 
Streptococcus  316 — 317 
Autoinfektion  bei  Meningitis  297 
bei  Pneumokokkenconjunctivitis  523 


1$ 

Bacillus  aeris  ininutissimus  503 
aerogenes  879 
aerogenes  meningitidis  291 
aureus  ininutissimus  503 
avisepticus  als  Erreger  von  Euterent- 
ziindungen  bei  Haustieren  860 
buccalis  muciferens  881 
coli  immobilis  880 
crassus  pyogenes  bovis  808 
Ducrey:  ätiolog.  Bedeut.  430 
Agglutination  436 
Allgemein infekt.  durch  435 
Färbbarkeit  430 — 431 
Geschichtliches  430 
Kettenbildung  432—433 
Keulenform  433 
Kultur  431—433 
Menscheupathogenität  430 
Morphologie  430—431 
Polfärbung  430.  432 
Resistenz  433.  436 
Tierpathogenität  431.  435 — 436 
Virulenz  433.  435 

enteri tidis  als  Pneumonieerreger  238 
fluorescens  liqucfaciens  als  Antago- 
nist des  Staphylococcus  111 
fluorescens -putidus  111 
haemoglobinopliilus  canis  407 
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[Bacillus] 

icterogenes  capsulatus  890 
icteroides  Sanarelli  905 
Koch-Weeks:  Diagn.  u.  Differ.-Diagn. 
502—503 
Färbbarkeit  496 
Geschichtliches  490 — 492 
Hornhauterkrankung  durch  569 
Involutionsformen  499 
Kultur  497—499 
Latenz  im  Org.  497 — 502 
Menschenpathogenität  501 
Morphologie  495.  499 
Polfärbung  495 
Resistenz  499—501 
Sauerstoff-Anford.  499 
Systemstellung  506 — 507 
Temp. -Anford.  497 
Tierpathogenität  501 
Toxinbildung  501—502 
Uebertragung  500 — 501 
Verbreitung  492 
lactis  innocuus  879 
liquefaciens  pyogenes  bovis  808 
mesentericus  als  Erreger  von  Euter- 
entziindungen  bei  Haustieren 
860 

mucosus  capsulatus  884 

als  Conjunctivitiserreger  539 
murisepticus  Beziehung  z.  Rotlauf- 
bac.  717—718 

pertussis  Eppendorf  406.  899 
pestis  bovinae  909 
phlegmasiae  uberis  852 
pneumoniae  Friedländer 

als  Meningitiserreger  267.  287 
als  Pneumonieerreger  196.  233  bis 
234.  246 

Systemstellung  879.  882 
pseudoconjunctivitidis  503 
pseudotuberculosis  murium  755 
pseudotuberculosis  ovium  756 — 758 
pseudotuberculosis  rodentium  752  bis 
754 

pyelonephritidis  bovis  809 
pyocyaneus  s.  Pyocyaneus 
pyogenes  bovis  809.  817—819.  821 
bis  823 

pyogenes  foetidus  als  Erreger  von 
Euterentzündungen  der  Haus- 
tiere 823 

pyogenes  suis  819—823 
sputigencs  crassus  881 
subtilis  als  Conjunctiv. -Erreger  541 
suipestifer:  Alkaleszenz-Anford.  628 
Allgemeininfekt,  durch  650 — 653 
Eigenbewegung  625—626 
Eintrittspforten  652 — 655 
als  Erreger  von  Euterentziin- 
d ungen  bei  Haustieren  860 
Färbbarkeit  623 — 625 
Gärwirkungen  629 — 631 
Geißeln  626 
Geschichtliches  622 
Kettenbildung  623 
Kultur  626—632 


[Bacillus  suipestifer] 

Morphologie  623 
Polfärbung  623  — 625 
Resistenz  633 — 637 
Sauerstoff-Anford.  626 
Sporenbildung  626 
Systemstellung  622 
Temperatur-Anford.  627 
Tierpathogenität  637—654 
Toxinbildung  632—633 
Varietäten  660 — 662 
Virulenz  653-655.  660 
suisepticus  Alkalenszenz-  Anforder. 
687—688 

Allgemeininfekt,  durch  606 — 609 
Eigenbewegung  585 
Färbbarkeit  584—585 
Geschichtliches  583 
Involutionsformen  585 
Kultur  586—590 
Latenz  619—621 
Menschenpathogenität  600.  619 
Morphologie  583 
Polfärbung  584—585 
Resistenz  591 — 593 
Sauerstoff-Anford.  586 
Sporenbildung  586 
Temperatur-Anford.  586 
Tierpathogenität  583.  593—619 
Toxinbildung  590 — 591.  606 
Uebertragung  620 
Variabilität  584 
Virulenz  593 

typhi  murium  s.  Mäusetyphus- 
bacillus 

x Sternberg  905 

Backsteinblattern  der  Schweine  712.  717 
Bacterium  coli  commune 

bei  Erkrank,  der  Hornhaut  568 
bei  Erkr.  der  Thränenorgane  555 
als  Eitererreger  b.  Haustieren  823 
als  Euterentzündungserreger  bei 
Haustieren  852 

als  Meningitiserreger  267.  288 
bei  Nabelinfektionen  der  Kälber 
762—763 

als  Pneumonieerreger  196.  237 
Bact.  pneumoniae  s.  Diplococc.  pneumon. 

suicidum  s.  Bac.  suisepticus 
Baktericidie  des  Lungensaftes,  Rolle 
bei  Pneumonieen  241.  245 
Bakteriolyse  der  Choleravibrionen 
46—47 

Bazillenbefunde  bei  Beri-Beri  906 
bei  Flecktyphus  895 
bei  Gelbfieber  905 
bei  Gelenkrheumatismus  901 
bei  Keuchhusten  898 — 899 
bei  Lyssa  897 — 898 
bei  Masern  893  — 894 
bei  Maul-  und  Klauenseuche  908 
bei  Noma  904 
bei  Rinderpest  908 — 909 
bei  Schlafkrankheit  907 
bei  Syphilis  900 
bei  Variola  895 
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Bazillen  des  seuchenhaften  Abortus 
der  Rinder  828—832 
Bekämpfung  der  Mänseplage  nach 
Löffler  747—748 
s.  auch  unter  Prophylaxe 
Biologie  des 

Bac.  Ducrey  431 — 434 
Bac.  Koch-Weeks  497—500 
Bac.  suipestifer  626—633 
Bac.  suisepticus  586 — 591 
Choleravibrio  18 — 24 
Gonococcus  161 — 169 
Influenzabacillus  367  — 377 
Mäusetyphusbac.  743 — 744 
Microc.  catarrh.  146.  235 
Microc.  melitensis  441—443 
Microc.  meningit.  269 
Peripneumonie -Virus  702  — 704 
Pyocyaneus  472 — 473 
Rhinosklerombac.  415 — 419 
Eotlaufbac.  714 — 718 
Spiroch.  Obermeieri  84— 86 
Staphylococcus  117 — 124 
Streptococcus  313—318 
Biskra beule  s.  Orientbeule 
Bismarckbraun  s.  Vesuvin 
Blasenkatarrh  s.  Cystitis 
Blastomyceten  bei  Lyssa  898 
bei  Variola  897 

Blennorrhoe  s.  Conjunctivitis 
Ble  pharoconjunctivitis  durch 
Diplobac.  Morax  510 
Blut  Verhalten  der  Spirocliaete  Ober- 
meieri im  88—92 
Bl uta gar  Wachstum  des 
Bac.  Ducrey  432 
Bac.  Koch-Weeks  498 
Diplobac.  Morax  512 
Diploc.  pneum.  201 
Gonococcus  163 
Influenzabacillus  368—370 
Micrococcus  catarrh.  146 
Micrococcns  meningit.  269 
Staphylococcus  110 
Blutbouillon  Wachstum  des 
Bac.  Koch-Weeks  498 — 499 
Influenzabac.  375 

Blutegel  Konservierung  der  Spiroch. 

Obermeieri  im  96 
Blutserum  Wachstum  des 

Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 
Bac.  suipestifer  627 
Bac.  suisept.  587 
Choleravibrio  20 
Diplobac.  Morax  512 
Diploc.  pneum.  201 
Drusestreptoc.  734 — 735 
Gonococcus  161 
Staphylococcus  109.  110 
Streptococcus  310 
Boraxkarmin  zur  Färbung  der 
Spirochaete  Obermeieri  87 
Borax- Methylenblau  zur  Färbung 
von  Gonokokken  161 
Bornasche  Krankheit  der  Pferde 
282 


Botryococcus  ascoformans 

als  Erreger  von  Euterentzünd.  bei 
Haustieren  860 
Kultur  798 

Morphologie  797 — 798 
Systemstellung  800 — 801 
Tierpathogenität  799 
Bot ryomy kose  d.  Haustiere  795—801 
des  Menschen  801 — 802 
des  Stuteueuters  868 
Bouillon  Wachstum  des 

Bac.  pseudotuberc.  murium  755 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  756 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 
Bac.  suipestifer  627 
Bac.  suisept.  586—588 
Choleravibrio  20 
Coccus  Duclaux  447 
Diploc.  pneum.  201 
Drusestreptoc.  735 
Gonococcus  161 
Kapselbazillen  876 
Madurapilz  457.  464 
Mäusetyphusbac.  744 
Microc.  catarrbal.  146 
Microc.  melir.  441—442 
Microc.  meningit.  270.  273.  274 
Pyocyaneus  472 — 473 
Rhinosklerombac.  415 
Rotlautbac.  716 
Staphylococc.  109 
Streptococc.  308 — 310 
s.  auch  Blutbouillon , Milzbouillon, 
Serumbouillon.  Traubenzucker- 
bouillon 
Brechdurchfall 

Kapselbazillen  bei  888 
Bronchitis 

Diploc.  pneum.  bei  216.  224 — 225 
Microc.  meningit.  bei  276.  278.  281 
Bronchopneumonie 
Entstehung  245 
Kapselbazillen  bei  883 
Microc.  catarrh.  bei  146 
Pyocyaneus  bei  484—486 
s.  auch  Pneumonie 
Brustbeule  der  Haustiere  796.  801 
Brustsenche  der  Kaninchen  405 
der  Pferde  347 
Brustseuchecoccus 

Beziehg.  z.  Drusestreptoc.  738 — 740 

e 

Ceratitis  s.  Keratitis 
C h a 1 a z i o n 552 — 554 
Chemikalien  s.  Antiseptica. 
Chemotaxis  bei 
Bac.  Ducrey  435 
Rotlaufbac.  723 
Staphyloc.  135 
Streptoc.  307 

Chinin  Wirkung  auf  Spiroch.  Ober- 
meieri 95 

Cholera  Aetiologie  15 
Epidemiologie  53 — 64 
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[Cholera] 

Geschichtliches  1 — 13 
Inkubationszeit  31 
Klin.  Erscheinungen  32.  49—51 
Laborat.-Infektionen  30—31 
Mischinfektionen  14 
Prophylaxe  64 — 67 
Sektionsbefand  beim  Menschen  14 
bis  15 

b.  Versuchstieren  26.  28 
Choleraähnli  ch  e Vibrionen  67—72 
in  Peptonwasser-Vorkultur  37 
Cholera  nostras  31 
Cholera-Rotreaktion  21.  35 
Choleratyphoid  15 
Choleravibrio:  ätiolog.  Bedeutung  15 
Agglutination  38.  40.  45—46 
Alkaleszenz-Anforderung  22 
Biologie  18 — 24 
Diagn.  u.  Differ.-Diagn.  31 — 47 
Eigenbewegung  16 
Eintrittspforten  60 
Fadenbildung  16 
Färbbarkeit  18.  32 
Geißeln  16 
Involutionsformen  17 
Kultur  18—22 

Menschenpathogenität  30 — 31 
Morphologie  16—18 
Resistenz  17.  22 — 24 
Sporenbildung  17 
Temperatur- Anforderung  22 
Tierpathogenität  24 — 29 
Toxinbildung  und  -Wirkung  32.  50. 
51 53 

Virulenz  28 — 29 

Chorea  Rolle  des  Streptoc.  bei  326 
Chloroform  Wirkung  auf 
Bac.  suisept.  593 
Influenzabac.  377 
Spiroch.  Obermeieri  95 
Staphyloc.  114 
Chlorzink 

Wirkung  auf  Bac.  suipestifer  636 
Chronische  Form: 

der  Gonorrhoe  177 — 178 
der  Influenza  396 — 401 
der  Peripneumonie  d.  Rinder  688 — 689 
des  Rotlaufs  712 
der  Schweineseuche  613 
Chrysoidin 

zur  Färbung  von  Staphyloc.  106 
Chyoryphe  Carteri 

als  Erreger  des  Madurafußes  455 
Coccus  Duclaux: 

ätiolog.  Bedeutung  448 
Farbstoffbildung  448 
Kultur  447—448 
Morphologie  447 
Tierpathogenität  447—449 
Coccus  salivarius  septicus  141 
Colibazillose  d.  Kälber  765.  771 — 777 
Conjunctiva  Vorkommen  von 
Diploc.  pneum.  208.  517 — 518 
Gonococcus  175 
Staphylococcus  116 


Conjunctivitis  durch 
Bac.  Koch-Weeks  490—507 
Bac.  pneumon.  Friedländer  526.  539 
bis  540 

Bact.  coli  comm.  526.  532.  536 
Diphtheriebacillus  525 — 528 
Diplobazillen  508 — 517 
Diploc.  pneum.  224.  228.  249.  517 
bis  524.  532 

Gonococcus  526.  530 — 534 
Influenzabacillus  503 — 506.  532 
Micrococcus  meningitidis  281.  526. 
537—538 

bei  Neugeborenen  531.  535.  536;  durch 
Ozaenabacillus  538 — 539 
pseudomembranosa  524 — 529 
scrophulosa  (phlyctaenulosa,  ekzema- 
tosa)  542 — 545;  durch 
Staphylokokken  128.  130.  526.  532. 
535—536 

Streptokokken  525.  527 — 529 
Xerosebazillen  525.  528 
Cornea  Erkrankungen  durch 
Bakterien  566 — 570.  573—575 
Pilze  571—573 

Corynethrix  pseudotuberc.  murium 
755 

Cryptococcus  xanthogenicus  904 
Cystenflüssigkeit  als  Nährboden  für 
Bac.  Koch-Weeks  497 
Gonococcus  162 
C y s t i t i s durch 

Diploc.  pneum.  224.  227. 

Gonococcus  176 
Kapselbazillen  888 
Staphyloc.  128.  133 
Cytoryctes  vaccinae  896 
Czaplewskis  Keuchhustenbacillus 899 

1) 

Dacry  ocystitis 

durch  Kapselbazillen  888 
Dahlia  zur  Färbung  von 
Gonokokken  157 
Spiroch.  Obermeieri  86.  87 
D armb  akterien 

als  Antagonisten  d.  Staphylococcus 
111 

D arm erkrankun gen  durch 
Choleravibrio  14 — 15 
Influenzabac.  395 — 396 
Kapselbaz.  888 
Pyocyaneus  484 
Staphyloc.  132 

Darmkanal  Vorkommen  von 
Kapselbac.  888 
Pyocyaneus  483 
Rotlaufbac.  718 
Staphyloc.  116. 

Streptoc.  336. 

Degenerationsformen  s.  Involu- 
tionsformen. 

Desinfektionsmittel  s.  Antiseptica. 
Diarrhöen  bei  Cholera  14.  50—51 
bei  Influenza  395—396 
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Diagnostik  und  Differential-Diagno- 
stik  des: 

Bac.  Koch-Weeks  502 — 503 
Choleravibrio  31—47 
Diplobac.  Morax  516 
Diploc.  pneura.  251 — 255 
Intiuenzabac.  371.  380 
Kapselbazillen  879—881 
Madurapilz  459  — 466 
Microc.  meningit.  300—302 
Pseudotuberkelhac.  759 — 760 
Rotlaufbac.  725-726 
Streptoc.  333 
Diphtherie 

Rolle  der  Streptokokken  bei  328  bis 
329 

Diphtheriebacillus 

bei  Erkrankungen  der  Hornhaut  570 
als  Meningitiserreger  267 
als  Pneumonieerreger  196.  236.  246 
Diplobacillus 

liquefiant  (Petit!  512.  515.  516.  573 
bis  574 

Morax:  Alkaleszenz-Anforderung  513 
Diagnostik  516 
Eigenbeweguug  514 
bei  Erkrankungen  der  Hornhaut 
5(59 

Färbbarkeit  511.  514 
Involutionsformen  514 
Kapselbildung  512 
Kettenbildung  511 
Kultur  512 — 514 
Latenz  im  Org.  515 
Menschenpathogenität  515 
Morphologie  511.  514 
Polfärbung  511 
Resistenz  515 
Symbiose  513 
T e m p e r a t u r-  A n f o r d . 512 
Tierpathogenität  514 
Diplobazi llen-Conjunctivitis  8.  unt. 
Conjnnct. 

Diplococcus  exanthematicus  895 
intestinalis  major  u.  minor  339 
lanceolatus  s.  pneumoniae 
intercellularis  meuingitidis  s.  Microc. 

meningit. 

pneumoniae: 

Agglutination  199.  208 
Alkaleszenz- Anford.  202 
Allgemeininfekt,  durch  206.  210 
Diagnostik  251 — 255 
Eigenbewegung  198 
Färbbarkeit  251 — 252 
Farbstoffbildung  202 
Geißeln  198 

Geschichtliches  191 — 195 
Involutionsformen  199 
Kapsclbildung  198.  206 
Latenz  im  Org.  208.  249.  517  bis 
518 

als  Meningitis  Erreger  267.  283 
bis  285 

Metastasenbildung  249 
Morphologie  197  I 


[Diplococcus  pneumoniae] 

Kultur  200 — 202 
als  Pneumonie-Erreger  209 — 214 
Resistenz  203 — 204.  243 
Sauerstoff- Anford.  200 
Säurebildung  202 
Sporenbildung  198 
Temperatur- Anford.  200 
Tierpathogenität  205 — 206 
Toxinbildung  u.  -Wirkung  205 
Uebertragung  211.  248.  284.  522 
Variabilität  197.  206—208 
Verbreitung  208 
Verhalten  im  Org.  208 — 228 
Virulenz  204 — 205.  249.  523. 
scarlatinae  894 
zymogenes  142 

D iplokokken  - F o r m d.  Staphyloc.  108 
Disposition 

individuelle  bei  Cholera  31 
Conjunctivitis  502.  522 
Erysipel  321 
Gonorrhoe  181 
Meningitis  293 
Pneumonie  241 
Trachom  549 — 550 
örtliche  bei  Cholera  56 
Meningitis  298 
Trachom  549 — 550 
Rassen-D.  bei  Rotlauf  720 — 721 
zeitliche  bei  Cholera  56 
Meningitis  298 
Pneumonie  242 
Distel f i n k 

Empfänglichkeit  für  Hühnerpest  848 
Doppelfär bung  s.  Kontrastfärbung 
Druse  der  Pferde  346—347.  729 — 741 
Epidemiologie  738 
Geschichtliches  729 — 730 
Mischinfektionen  733 
Serumtherapie  740 — 741 
Drusestreptococcus 
A 1 kaleszenz- A n ford.  734 
Allgemein infekt.  durch  733.  737 
Eintrittspforten  738 
Färbbarkeit  733 — 734 
Kettenbildung  730 — 731 
Kultur  734 — 736 

Metastasenbildung  732—733.  737 
Morphologie  731—732 
Resistenz  737 
Sauerstoff-Anford.  734 
Temperatur-Anford.  734 
Tierpathogenität  736 — 737 
Uebertragung  738 
placentare  733 
Variabilität  731 
Verbreitung  732 — 733 
Ducreys  Schankerbac.  s.  Bacill.  Ducrey 
Dyadenform  des  Staphyloc.  107 

E 

E i als  Nährbd.  für  Choleravibr.  20 — 21 
E i d o tter-Agar 

zur  Züchtung  des  Gonococcus  164 
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Eigelb  zu  Nährb.  für  Infiuenzabac.  375 
Eigenbewegung  des: 

Bac.  pseudotuberc.  rodent.  752 
Bac.  suipestifer  625 — 626 
Bac.  suisepticus  585 
Choleravibrio  16 
Diplobac.  Morax  514 
Diploc.  pneum.  198 
Gonococcus  155.  168. 

Kapselbazillen  872 
Mäusetyphusbaz.  743 
Micrococcus  melitens.  441 
Micrococcus  meningit.  268.  274 
Pyocyaneus  472 
Rotlaufbacillus  716 
Spiroclnxete  Obermeieri  82.  90 
Staphylococcus  105.  143 
Eintrittspforten  des 

Bac.  pseudotuberc.  ovis  758 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  754 
Bac.  suipestifer  652.  655 
Choleravibrio  60 
Drusestreptoc.  738 
Infiuenzabac.  380.  387. 
Meningitiserreger  281.  292 
Pyocyaneus  487 
Rotlaufbac.  719.  722 
Staphylococcus  130.  137 
Streptococcus  334 
Eisenchlorid 

Wirkung  auf  Streptococcus  317 
Eintrocknung  s.  Austrocknung 
Eiterungen 

der  Haustiere  im  allg.  786 — 826 
des  Kaninchens  825—826 
Kapselbazillen  bei  884.  890 
des  Rindes  805—819 
des  Schweines  819—821 
Ekzeme 

durch  Staphylokokken  130 — 131 
der  Haustiere  durch  Streptok.  792 
Elektrizität 

Wirkung  auf  Staphylok.  112 
Empfänglichkeit  des  Menschen  s. 

Menschenpathogenität 
der  Tiere  s.  Tierpathogenität 
Empyem  durch 

Diplococc.  pneum.  226 
Kapselbazi llen  888 
Staphylokokken  132 
Encephalitis 

durch  Influenzabaz.  389.  391  — 395 
Microc.  meningit.  276 
Endocarditis  durch 

Diploc.  pneum.  217.  227.  250 
Drusestrept.  733 
Gonococcus  180 — 182 
Kapselbazillen  890 
Pyocyaneus  485 
Rotlaufbac.  712.  713.  724 
Staphyloc.  126.  132.  137.  138 
Streptoc.  326 

Endometritis  durch  Streptoc.  340 
Ente  Empfänglichkeit  für 
Hühnerpest  848 
Spirochaete  anserina  104 


Enteritis  s.  Gastroenteritis 
Entnahme  choleraverdächtigen  Mate- 
rials 47 — 48 

Eos  in  bei  Färbung  von 
Gonokokken  156 
Spirochaete  Obermeieri  87 
Staphylokokken  106 
Epidemiologie  der : 

Cholera  53-64 
Druse  738 
Erysipel  322 

Influenza  363-364.  376—377 
Meningitis  297 — 300 
Peripneumonie  der  Rinder  683 
Pneumonie  247 — 249 
Pseudotuberkulose  der  Schafe  757 
Rotlauf  724-725 
Schweinepest  579—582.  663 
Schweineseuche  579-582.  613.  663 
Epididymitis  gonorrhoica  179 
Erde  Haltbarkeit  des  Bac.  suipestifer  in 
635 

Erkältung  Rolle  bei  Entstehung  von 
Conjunctivitis  523 
Meningitis  266.  293 
Pneumonie  241 — 242 
Erysipel  Aetiologie  320 — 322 
Epidemiologie  322 
Geschichtliches  318 — 319 
Inkubationszeit  319 
Staphylokokken  bei  131.  134 
Wirkung  auf  maligne  Tumoren  349 
Esel  Empfänglichkeit  für 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylok.  u.  Streptok.  792 
E s e 1 s e r u m 

als  Nährbd.  für  Streptococcus  310 
Essigsäure 

bei  Gonokokkenfärbung  156.  161 
Euter entzünd ungen 
hämatogene  864 

der  Haustiere  im  allg.  850—868 
der  Kuh  851—865 
lymphogene  traumatische  865 
des  Schafes  866—867 
des  Schweines  868 
der  Stute  867—868 
der  Ziege  865—866 
E x k r e t e 

Spirochaete  Obermeieri  in  91—92.  97 
IT 

Fadenbildung  des  Choleravibrio  16 
Infiuenzabac.  367.  375 
Rhinosklerombac.  415 
s.  auch  unter  Kettenbildung 
Faeces  bei  Cholera  asiatica  14.50—51 
Untersuchung  auf  Chol.-Vibr.  32.  42 
bis  45 

Färbbarkeit  des: 

Bac.  Ducrey  430 — 431 
Bac.  Koch-Weeks  496 
Bac.  pseudotuberc.  mur.  755 

ovis  756 
rodent.  752 
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[Färbbarkeit  des 

Bac.  suipestifer  023—625 
Bac.  suisepticus  584 — 585 
Choleravibrio  18.  32 
Diplobac.  Morax  511.  514 
Diploc.  pneum.  251 — 252 
Drusestreptococcus  733 — 734 
Gonococcus  153.  156  — 101.  168 
Influenzabac.  366 — 367 
Kapselbazillen  873 
Madurapilz  456 — 458 
Mäusetyphusbac.  743 
Microc.  catarrii.  146.  235 
Microc.  melitens.  441 — 443 
Microc.  mening.  268 — 269 
Peripneumonievirus  701 
Rhinosklerombacillus  414 — 415 
Rotlauf bacillus  714 
8pirochaete  Obermeieri  86 
Staphylococcus  105 — 108 
Streptococcus  308 
Farbstoffbildung  des 
Coccns  Duclaux  448 
Diploc.  pneum.  202 
Microc.  meningit.  273 — 274 
Pyocyaneus  472 — 175 
Staphylococcus  110.  118.  140 — 142 
Streptococcus  315 
Fäulnis  Wirkung  auf 
Diploc.  pneum.  203 
Choleravibrio  23 
Staphylococcus  113 

Febris  aphthosa  s.  Maul-  u.  Klauen- 
seuche 

recurrens  s.  Riickfal lfiebe r 
Fermentbildung  u.  -Wirkung 
des  Pyocyaneus  475—476 
des  Staphylococcus  118 — 121.  125 
Fieber  durch:  Microc.  melit.  438 
Spirochaete  Obermeieri  7(5 — 78 
Staphylok. -Filtrate  123 
Filtrierbarkeit  von  Mikroorg.909-911 
F i s c h z ug -Lagerung 
der  Choleravibr.  32 
Flecktyphus  Mikroorg.-Bef.  bei  895 
Fleischbrühe  s.  Bouillon 
Fliegen  als  Ueberträger  des  Bac.  Koch- 
Weeks  501 

Floh  als  Ueberträger  der  Spiroch. 
Obermeieri  97 

Fluoreszin  -Bildung  durch  Pyocyaneus 
474 — 475 

Folgezustände  der  Influenza  385 
Formaldehyd  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Microc.  meningit.  271 
Staphylococcus  115 

Frankels  Nährlösung  Wachstum  des 
Staphylococcus  in  108 
Frosch  Empfänglichkeit  für 
Staphylokokken  129 
Fruchtwasser 

Wachstum  des  Staphylococcus  in  109 
Fuchs  Empfänglichkeit  für 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylococcus  134 


Fuchsin  zur  Färbung  von 
Bac.  suisepticus  584 
Gonococcus  156.  159 
Influenzabacillus  367 
Madurapilz  457 
Spirochaete  Obermeieri  86 
Streptokokken  338 
s.  auch  Anilinwasser-Fuchsin,  Karbol- 
fuchsin, Säurefuchsin 
Füllenlähme  789-792 
Furunkel  durch  Staphylok.  129.  131 

G 

Galactococcus  albus  859 
fulvus  859 
versicolor  859 

Galle  Wachstum  des  Staphylococcus 
in  109 

Galt  gelber  der  Kühe  347.  856 
Galvanischer  Strom  s.  Elektrizität 
Gans  Empfänglichkeit  für 
Hühnerpest  848 
Spirochaete  anserina  101 — 104 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylokokken  134 
Gärwirkung  des 

Bac.  suipestifer  629 — 631 
der  Kapselbazillen  876 
Gasphlegmone-Bac.  als  Meningitis- 
Erreger  290 

Gastroenteritis  durch 
Kapselbazillen  888 
Pyocyaneus  484 
Streptokokken  337 — 339 
Geflügelpest  s.  Hühnerpest 
Gehirnerkrankungen  durch 
Influenzabaz.  389 — 395 
Staphylok.  126.  133 
Gehirnsubstanz 

als  Nährbd.  für  Diploc.  pneum.  202 
Geißeln  des 

Bac.  pseudotnberc.  rodent.  752 
Bac.  suipestifer  626 
Choleravibrio  16 
Dipl  oc.  pneum.  198 
Mäusetyphusbac.  743 
Pyocyaneus  472 
Spirochaete  Obermeieri  82 
Streptococcus  308 
Gelatine  Wachstum  des 

Bac.  pseudotnberc.  mur.  755 
Bac.  pseudotnberc.  rodent.  752—753 
Bac.  suipestifer  627 
Bac.  suisepticus  586 — 588 
Choleravibrio  18—19.  35.  40.  45 
Diploc.  pneum.  200 
Druse-Streptococcus  735 
Gonococcus  161 
Kapselbazillen  874—875 
Madurapilz  458.  463 
Mäusetyphusbac.  743 
Microc.  catarrhal.  146 
Microc.  melitens.  441—443 
Microc.  meningit.  273—274 
Pyocyaneus  472 
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[Gelatine  Wachstum  des] 
Rhinosklerombac.  415  — 416 
Rotlaufbac.  715 — 716 
Staphylococcus  110 
Streptocuccns  312 

s.  auch  Agargelatine,  Traubenzucker- 
gelatine 

Gelbfieber  Mikroorgan. -Bef.  b.  904-906 
Gelenk  er  kran  kungen  durch 
Diploc.  pneum.  219—220.  228.  250 
Gonococcus  180 
Kapselbazillen  890 
Microc.  meningit.  276.  278 
Staphylococc.  126.  127.  132.  134 — 137 
Streptococcus  325 
Gelenkrheumatismus 

Streptokokken  bei  325 — 327.  901—902 
andere  Mikroorganismen  bei  326.  901 
Gentianaviolett  zur  Färbung  von 
Bac.  suisepticus  584 
Gonococcus  156 
Influenzabacillus  367 
Rhinosklerombaz.  414 
Spirochaete  Obermeieri  86 
Streptococcus  337 

s.  auch  Anilinwasser-Gentianaviolett, 
Karbolgentianaviolett 
Geschichtliches  über 
Bac.  Koch-Weeks  490—492 
Cholera  1—13 
Diploc.  pneum.  191 — 195 
Druse  729 — 730 
Erysipel  318 — 319 
Gonorrhoe  148 — 151 
Influenza  359 — 366 
Kälberruhr  763 — 770 
Madurafuß  454 — 455 
Mäusetyphus  742 
Meningitis  cer.-sp.  257 — 265 
Microc.  catarrh.  146 
Orientbeule  447 

Peripneumonie  d.  Rind.  682.  694 — 695 
Pseudotuberkulose  751 
Pyocyaneus  471 
Rhinosklerom  408.  414 
Rotlauf  714 
Rückfallfieber  75—76 
Schanker,  weicher  425 — 426.  430 
Schweinepest  576 — 579.  622 
Schweineseuche  576 — 579.  583 
Staphylokokken  105 
Streptokokken  303 — 304 
Geschwür  venerisch-kontagiöses  s. 
Schanker 

Giftbildung  u.  -Wirkung  s.  Toxin- 
bildung u.  -Wirkung 
Glukose  zu  Nährbd.  für  Streptok.  309 
Glycerin  Wirkung  auf Spir.  Oberm.  95 
als  Zusatz  zu  Nährböden  für 
Diploc.  pneum.  201 
Microc.  meningit.  269 
Rhinosklerombac.  417 
Streptokokken  310 
Glycerinagar  Wachstum  des 
Drusestreptococcus  735 
Madurapilz  460 


[Glycerinagar  Wachstum  des] 

Microc.  melitens.  442—443 
Microc.  meningit.  269.  274 
Rhinosklerombac.  417 
Staphylococcus  110 
Glykogen 

Wirkung  auf  Staphylococcus  115 
Gmelinscher  Eitererreger  der  Haustiere 
815 

Gonococcus 

Aetiolog.  Bedeutung  151 — 152 
Alkaleszenz-Anford.  165 
Allgemeininfekt,  durch  180 
Differ.-Diag.  gegen  Microc.  meningit. 
159—160 

Eigenbewegung  155.  168 
Färbbarkeit  153.  156 — 161.  168 
Geschichtliches  150 — 151 
Immunität  gegen  dessen  Gift  174  bis 
175.  177 

Involutionsformen  161.  168 
Kultur  161 — 168 
Latenz  im  Org.  178 
als  Meningitiserreger  291 
Menschenpathogenität  173.  175 
Metastasenbildung  180 — 183 
Morphologie  152 — 154 
Nachweis  172 — 173 
Resistenz  168 — 172 
Sauerstoff-Anford.  167 
Temperatur-Anford.  161.  167 
Tierpathogenität  173 
Toxinbild.  u.  -Wirkung  174.  181.  183 
Untersuchung  im  ungef.  Präp.  168 
Verhalten  im  Org.  170 — 183 
Virulenz  177.  180 
Gonorrhoe  chronische  177 — 178 
Geschichtliches  148 — 151 
klinische  Erscheinungen  175 — 183 
Mischinfektionen  181 
Morbidität  und  Mortalität  184 
Prophylaxe  184 — 185 
Gourme  coitale  738 
Gram -Färbung  bei 
Bac.  Ducrey  431 
Bac.  Koch-Weeks  496.  499 
Bac.  suipestifer  625 
Bac.  suisepticus  585 
Choleravibrio  18 
Diplobac.  Morax  511 
Diploc.  pneum.  200 
Drusestreptoc.  733—734 
Gonococcus  157 — 160.  168 
Influenzabacillus  367 
Madurapilz  457.  458 
Mäusetyplmsbac.  743 
Microc.  catarrh.  146.  235 
Microc.  melitensis  441.  443 
Microc.  meningit.  269.  273 
Rhinosklerombac.  415 
Rotlaufbac.  714 
Spirochaete  Obermeieri  88 
Staphylococcus  106 
Streptococcus  308 

Günthers  Färbung  der  Spirochaete 
Obermeieri  86 
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IX 

Haarfollikel  als  Eintrittspforten  für 
Staphylokokken  131 
Haltbarkeit  des 

Bac.  Koch-Weeks  in  Wasser  501 
Choleravibrio  in  Wasser  23 
in  Fäulnisgemischen  23 
auf  Nahrungsmitteln  24 
in  Rekonval. -Darin  54.  64 
Influenzabac.  in  Wasser  376 
Staphyloc.  in  Leichen  113 
in  Wasser  113 

Hämatin  zu  Nährbd.  f.  Inflnenzabaz. 
376 

Hämatogen  zu  Nährbd.  f.  Influenza- 
baz.  375 

Ilämatoxylin  zur  Färbung  des 
Madurapilz  456 
Staphylococcus  106 

Hämoglobin  zu  Nährbd.  f.  Influenza- 
baz.  369.  375 

Hämolysinbil d u n g des 

Staphylococcus  109.110.116. 121 — 122 
Streptococcus  355 

Hämosporidien  bei  Beri-Beri  906 
Hamster  Empfänglichkeit  für  Mäuse- 
typhus 745 

Harn  Spiroch.  Obermeier i in  92.  97 
Uebertragung  von  Pseudotub.  rod.  754 
Rotlauf  722 

Wachstum  d.  Kapselbaz.  in  877 
Harnagar  Züchtg.  d.  (iouococcus  auf 
1 63  — 164 

Harnröhre  s.  Urethra 
Hase  Empfänglichkeit  für 

Pseudotuberkulose  der  Nager  753 
H au  s t i e r e Botryomykose  der  795—801 
Eiterungen  der  786—826 
H aut 

Erkrank,  durch  Gonokokken  182  bis 
183 

durch  Streptokokken  318—  324 
Vorkommen  von  Pyocyanens  473 
Staphyloc.  116.  130—132 
Han tb otry  omy k o me  d.  Haustiere  796 
Hefen  bei  Hornhaut- Erkrank.  572  bis 
573 

Herzstü  rungen  b.  Influenza  389 
Hitze  Wirkung  auf 
Bac.  Koch-Wecks  500 
Bac.  pseudotuberc.  rod.  753 
Bac.  suipestifer  634 
Bac.  suisepticus  591 — 592 
Choleravibrio  23 
Diploc.  pneum.  204 
Gonococcus  169 
Influenzabac.  377 
Microc.  meningit.  271 
Rotlaufbac.  716 
Spiroch.  Obermeieri  93 
Staphylococcus  111 — 112 
Streptococcus  318 
Hogcholera  s.  Schweinepest 
Hogcholerabacillus  s.  Bac.  suipe- 
stifer 


Hornhaut  s.  Cornea 
H or se  s i ckness  910 
Huhn  Empfänglichkeit  für 
Diploc.  pneum.  205 
Hühnerpest  846  — 849 
Madurapilz  466 
Mäusetyphus  745 
Pseudotuberk.  d.  Nager  753 
Schweinepest  643 
Schweineseuche  583.  598 
Spirochaete  anserina  104 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylokokken  134 
Hühnerei  weiß  Wachstum  des.  Bac. 

suipestifer  in  627 
II ü hnerpest  846 — 849 
Differ.  -Diagn.  gegen  Gefliigelcholera 
848—849 

Geschichtliches  846-847 
Immunität  bei  849 
Wesen  846 

Hii hn er pestvirus  847—848 
Tierpathogenität  848 
Hund  Empfänglichkeit  für 
Bac.  pseudotuberc.  rod.  754 
Bac.  suisepticus  598.  619 
Choleravibrio  28 
Diploc.  pneum.  205 
Kapselbazillen  878 
Madurapilz  466 
Microc.  meningit.  272 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylokokken  129.  134.  793-794 
Streptokokken  360.  793—794 
Ilydrargyr.  bi  chlor,  s.  Sublimat 
oxycyauat.  Wirkung  auf 
Gonokokken  170 
Staphylokokken  114 
II ydrocelen- Flüssigkeit  als  Nährbd.  f. 
Bac.  Kocli-Weeks  497 
Gonococcus  162 

II y d r og  e n i ti  m peroxyd.  s.  Wasserstoff- 
superoxyd 

Hydro  thorax -Flüssigkeit  als  Nährbd- 
für  Gonokokken  162 
Hyphomyceten  bei  Impetigo  contag. 
903 

Hypnococcus  907 
Hypopyonkeratitis  - Erreger  566  bis 
568.  572 — 573 


I 

Icterus  bei  Influenza  396 
Immunität  gegen 

Conjunctivitis  durch  Bac. Koch-Weeks 
502 

durch  Diplobazillen  515 
durch  Diploc.  pneum.  521.  523 
Druse  729 

Gonorrhoe  174 — 175.  177 
Influenza  401 

Peripneumonie  der  Rinder  691.  703. 

706  - 707 
Rotlauf  718 
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[Immunität  gegen] 

Trachom  549 
Immunsera  bei 

Choleradiagnostik  38—40 
Eintrocknung  40 
Impetigo  durch  Staphylok.  131 
durch  Streptok.  324 

Impetigo  contag.  Mikroorg.  - Befunde 
bei  903 

Indolbildung  durch 

Bac.  suipestifer  631—632 
Bac.  suisepticus  589—590 
Choleravibrio  21.  35 
Influenza  Aetiologie  365—366 
Chronische  Form  396 — 401 
Diagnostik  380 

Epidemiologie  363—364.  376—377 
Folgezustände  385 
Geschichtliches  359—365 
Klinische  Erscheinungen  380—382. 
384—387 

Microc.  catarrh.  bei  146 
Mischinfektion  380.  392 
Morbidität  und  Mortalität  385.  399 
-Pneumonie  382 — 387 
Prophylaxe  399—401 
Sektionsbefund  383 
-Typhoid  396 
I n f 1 u e n z a b a c i 1 1 u s 

Aetiolog.  Bedeutung  365—366.  372 
Allgemeininfekt,  durch  394 — 395 
Diagn.  u.  Differ.-Diagn.  371 
Eintrittspforten  380.  387 
Fadenbildung  367.  375 
Färbbarkeit  366—367 
Geschichtliches  365 — 366 
Immunität  gegen  401 
Involutionsformen  367 
Kultur  367-376.  394 
Latenz  im  Org.  388 
als  Meningitiserreger  267.  288 — 289 
Metastasenbildung  390 
Morphologie  366 — 367 
als  Pneumonierereger  196.  235 — 236. 
246 

Polfärbung  367 
Resistenz  376 — 377 
Sauerstoff-Anford.  371 
Sporenbildung  367.  377 
Symbiose  mit  Staphyl.  111 
Temperatur-Anford.  371 
Tierpathogenität  377 — 379.  390 
Toxinbildg.  u.  -wirkg.  378 — 379.  390 
Uebertragung  377.  387 
placentare  400 

Inhalation  s.  Tröpfcheninfektion 
Inkubationszeit  bei 
Cholera  31 
Erysipel  319 
Maltafieber  438 
Orientbeule  446 

Peripneumonie  der  Rinder  684  bis 
685 

Rotlauf  711.  722 
Rückfallfieber  76 
Schweinepest  656 


Insekten  Uebertragung  des 
Rotlaufs  durch  722 
Rückfallfiebers  durch  76.  97 — 98 
Insolation  Rolle  bei  Entstehung  der 
Meningitis  266.  293 
Involutionsformen  des 
Bac.  Koch-Weeks  499 
Bac.  suisepticus  585 
Choleravibrio  17 
Diplobac.  Morax  514 
Diploc.  pneum.  199 
Gonococcus  161.  168 
Influenzabac.  367 
Madurapilz  457 
Microc.  meningit.  268 
Pyocyaneus  472 
Rhinosklerombac.  415 
Spiroch.  Obermeieri  81 
Streptococcus  305.  307 
Iritis  durch  Gonokokken  182 
Ischias  durch  Gonokokken  183 


J 

J o dj  o dk alium  bei  Färbung  des  Gono- 
coccus 158 

Jodoform  W irkung  auf 
Bac.  suisepticus  593 
Staphylococcus  114 

Jodsafranin  zur  Färbung  des  Rhino- 
sklerombacillus  415 

Jodtrichlorid  Wirkung  auf 
Streptokokken  317 

J oseph-Piorkow  skischer  Syphilis- 
bacillus 900 


Iv 

Kadaver  Uebertragung  von  Rotlauf 
durch  722 

Kalbefieber  der  Rinder  793 
Antistreptok. -Serum  bei  805 
Streptokokken  bei  348 
Kälber  lähme  792 
Kälberruhr  761 — 784 
Geschichtliches  763—770 
Infektionsmodus  u.  Pathogenese  781 
bis  783 

Klinische  Erscheinungen  775—776. 
779 

Komplik.  u.  sekund.  Infekt.  780  bis 
781 

Prophylaxe  783—784 
Sektionsbefund  776 
Kälbersterben  761 — 763 
Kalilauge -Rotreaktion  des  Bac.  sui- 
pestifer 631 

Kal  ium  hypermanganicum  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Gonococcus  170 

Kalk  Wirkung  auf  Bac.  suipestifer  630 
bis  637 

Kalkmilch  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Choleravibrio  23 
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Kälte  Wirkung  auf 
Bac.  Koch-Weeks  500 
Bac.  pseudotub.  rodent.  753 
Bac.  suipestifer  634 
Bac.  suisepticus  592 
Gonococcus  169 
Microc.  meningit.  271 
Spiroch.  Obermeieri  93 
Staphylococcus  112 
Streptococcus  318 

Kanalwasser  Kapselbazillen  im  882 
Kaninchen  Empfänglichkeit  für 
Bac.  pseudotnberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotnberc.  rodent.  753 — 754 
Bac.  suipestifer  638—642.  663 — 664 
Bac.  suisepticus  583.  594  — 596 
Botryococcus  ascof.  799 
Choleravibrio  25—27 
Coccus  Puclaux  447 
Piploc.  pneuin.  205—206 
Drusestreptoc.  737 
Gonococcus  173—174 
Hühnerpestvirus  848 
Influenzabac.  378 — 379 
Kapselbazillen  878 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 
Microc.  catarrh.  147.  235 
Microc.  melitens.  444 
Microc.  meningitidis  272 
Pyocyaneos  476 — 477 
Rhinosklerombac.  419 — 420 
Rotlauf  bac.  71!) -72') 

Spiroch.  Obermeieri  98 
Staphylococcus  125—128 
Streptococcus  350—354 
Kaninchenserum  als  Nährboden  für 
Streptokokken  310 
Kapselbazillen 

Alkaleszenz- Anford.  877 
Allgemeininfekt,  durch  889—890 
als  Antagon.  d.  Milzbrandbaz.  878 
Diagn.  u.  Piff.-Diagn.  879 — 881 
Eigenbewegung  872 
Färbbarkeit  873 
Gärwirkungen  876 
Kapselbildung  872—873 
Kultur  873—877 
Latenz  im  Org.  881 
Menschenpathogenität  878.  881 — 890 
Morphologie  872 — 873 
Resistenz  872.  877 
Säurebi klung  876 
Sporenbildung  872 
Systemstellung  421 — 423.  870—872 
Tierpathogenität  877—878 
Verbreitung  881—882 
Kapselbildung  des 
Piplobac.  Morax  512 
Piploc.  pneuin.  198.  206 
Kapselbazillen  872 — 873 
Rhinosklerombac.  414 
Staphylococcus  106 — 107 
Streptococcus  307 
Kapselfärbung  des 

Piploc.  pnenm.  251—252 


[Kapselfärbung  des] 

Rhinosklerombac.  414 
Staphylococcus  106 

Kapsel  kokken  in  der  Orientbeule  449 
Karbolfuchsin  zur  Färbung  des 
Bac.  Koch-Weeks  496 
Bac.  suipestifer  624 
Choleravibrio  18 
Piploc.  pnenm.  251 
Gonococcus  157.  161 
Influenzabacillus  366 
Madurapilz  457 
Microc.  melitens.  442 
Rhinosklerombac.  414 
Spiroch.  Obermeieri  86 
Karbol -Gentiana violett  zur  Fär- 
bung des  Gonococcus  158 
Karbol- Methylen  blau  zur  Färbung 
des  Gonococcus  160 
der  Spiroch.  Obermeieri  87 
Karbol- Safran  in  zur  Färbung  des 
Rhinosklerombac.  415 
Karb ol- Thion in  zur  Färbung  des 
Prusestreptococcus  734 
Karbolsäure  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Bac.  suisepticus  593 
Cholera vibrio  23 
Gonococcus  171 
Microc.  meningit.  271 
Staphylococcus  114 — 115 
Streptokoccus  316—317 
Karmin  zur  Färbung  des  Madurapilzes 
456 

Kartoffel  Wachstum  des 
Bac.  pseudotnberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotnberc.  rodent.  753 
Bac.  suipestifer  628  — 629 
Bac.  suisepticus  588 
Choleravibrio  20 
Piploc.  pneuin.  201 
Prusestreptococcus  736 
Kapselbazillen  876 
Madurapilz  458.  462—463 
Mäusetyphusbac.  743 
Microc.  melitens.  441 — 443 
Microc.  meningit.  270.  273 
Pyocyaneus  473 

Rhinosklerombac.  415.  417 — 418 
Staphylococcus  110 
Streptococcus  312 — 313 
Karotten  Wachstum  d.  Rhinosklerom- 
baz.  auf  418 

Karzinom  Wirkung  der  Streptokokken 
auf  349—350 

Katze  Empfänglichkeit  für 
Bac.  Pucrey  432 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 
Choleravibrio  28 
Piploc.  pnenm.  205 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 
Spiroch.  Obermeieri  98 
Staphylococcus  134 
Streptococcus  350 
Kehlsucht  der  Pferde  s.  Pruse 
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Keratitis  durch 

Bac.  Koch-Weeks  569 
Bac.  zur  Neddens  574 
Bac.  pneum.  Friedländer  567 
Diphtheriebac.  570 
Diplobazillen  567.  569.  573-574 
Diploc.  pneum.  224.  228.  566—570 
Gonococcus  570 
Staphylococcus  128.  566 

Keratomalacie  durch  Kapselbazillen 
888 

Keratomykosis  aspergillina  566.  571 
bis  573 

Kernfärbung  für  Staphylokokken  106 

Kettenbildung  des 
Bac.  Ducrey  432 — 433 
Bac.  pseudotuberc.  rod.  752 
Bac.  suipestifer  623 
Diplobac.  Morax  511 
Drusestreptok.  730 — 731 
Microc.  melitens.  442 
Pyocyaneus  472 
Staphylococcus  108 
Streptococcus  305 — 306 
s.  auch  unter  Fadenbildung 

Keuchhusten  Microc.  catarrh.  bei  146 
bis  147 

and.Mikroorg.-Befunde  406.  898 — 899. 

Keulenform  des  Bac.  Ducrey  433 
Microc.  melitens.  442 — 443 
Rhinosklerombac.  418 
Streptococcus  306 

Kibitzeiagar  zur  Züchtung  des  Gono- 
coccus 164 

Klinische  Erscheinungen  bei 
Cholera  32.  49—51 
Gonorrhoe  175 — 183 
Influenza  380 — 382.  384—387 
Kälberruhr  775—776.  779. 

Madurafuß  455 
Maltafieber  438 
Meningitis  276 
Orientbeule  446 — 447 
Peripneumonie  der  Rinder  684 — 686 
Pseudotuberk.  der  Nager  753 
des  Schafes  758 
Rhinosklerom  408 — 409 
Rotlauf  711-713 
Rückfallfieber  76 — 80 
Schweinepest  654 — 656 
Schweineseuche  601.  609 

Knäuelbildung  der  Spirochaete  Ober- 
meieri  im  Blut  90 

Knochenmarksentzündung  s. 
Osteomyelitis 

Kn  ochen  mark  Veränderungen  bei 
Rückfallfieber  79 

K o ch -Weeks scher  Bacillus  s.  Bac. 
Koch-Weeks 

Kokken  bei 
Beri-Beri  906 
Flecktyphus  895 
Gelbfieber  905 

Gelenkrheumatismus  901 — 902 
Impetigo  contag.  903 
Keuchhusten  899 


[Kokken  bei] 

Lyssa  897 
Masern  893—894 
Maul-  u.  Klauenseuche  908 
Noma  904 

Parotitis  infect.  904 
Pemphigus  neonat.  903 
Scharlach  894  — 895 
Schlafkrankheit  907 
Skorbut  903 
Syphilis  900 
Variola  895 

Kommabacillus  s.  Choleravibrio 
Konservierung  von  Spiroch.  Öber- 
meieri  86.  95.  96 

Kontaktinfektion  bei  Cholera  60 
bis  61 

K o ntr  astfärb  ung 

des  Gonococcus  153.  156—157 
der  Spirochaete  Obermeieri  87 
Kot  als  Infektionsquelle  für 
Pseudotuberk.  der  Nager  754 
Rotlauf  722 
Krebs  s.  Karzinom 
Kreolin  Wirkung  auf 
Rotlaufbazillen  716 
Streptokokken  317 

Kr  e s o 1 Wirkung  auf  Streptokokken  317 
Kropf  der  Pferde  s.  Druse 
Kryst  allviolett  Wirkung  auf  Staphy- 
lokokken 115 

Kuh  Euterentzündungen  851—865 
seuchenhaftes  Verkalben  827 — 834 
Kühnes  Schnittfärbung  für 
Gonokokken  160 
Staphylokokken  106 
Streptokokken  324 
Kultur  des 

Bac.  Ducrey  431 — 433 
Bac.  Koch-Weeks  497 — 499 
Bac.  pseudotuberc.  muriuin  755 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  756—757 
Bac.  pseudotuberc.  rodentium  752  bis 
753 

Bac.  suipestifer  626—632 
Bac.  suisepticus  586 — 590 
Botryococcus  ascof.  798 
Choleravibrio  18 — 22 
Coccus  Duclaux  447—448 
Diplobacillus  Morax  512 — 514 
Diploc.  pneum.  200 — 202 
Drusestreptoc.  734—736 
Gonococcus  161 — 168 
Influenzabac.  367 — 376.  394 
Kapselbazillen  873 — 877 
Madurapilz  457 — 466 
Mäusetyphusbac.  743—744 
Microc.  catarrh.  146.  235 
Microc.  melitens.  441 — 443 
Microc.  meningit.  269—270 
Peripneumonievirus  696 — 701 
Pyocyaneus  472 
Rhinosklerombac.  415  — 419 
Rotlauf  bac.  715 — 716 
Spiroch.  Obermeieri  84—85 
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[Kultur  des 

Staphylococcus  108—110 
Streptococcus  308 — 313 
K u p 1 e r s u 1 f a t Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Bac.  suisepticus  593 
Streptococcus  317 

L 

Laboratoriumsinfektionen  durch 
Choleravibrioneu  30—31 
Microc.  melitens.  410 
Lackmusagar  Wachstum  des 
Bac.  suipestifer  632 
Bac.  suisepticus  590 
Microc.  melitens.  442—443 
Rhinosklerombac.  417 
Lackmusmolke  Wachstum  des 
Bac.  suipestifer  628 
Bac.  suisepticus  589 
Kapselbazillen  876 
Mäusetyphusbac.  744 
Staphylococcus  109 
Lähme  der  Haustiere 

Bakt. -Befunde  788—792.  815 
Sektionsbefund  789 
Laktose  Wachstum  des 
Microc.  melitens.  443 
Rhinosklerombac.  419 
Latenz  d.  — im  Organismus 
Bac.  Koch-Weeks  497.  502 
Bac.  suisepticus  619—621 
Diplobac.  Morax  515 
Diploc.  pneum.  208.  249.  517 — 518 
Gonococcus  178. 

Inflnenzabac.  388 
Kapselbazillen  881 
Microc.  meningit.  277.  281.  296 
Pyocyaneus  473.  483 
Rotlaufbac.  718 
Staphylococcus  134 
Streptococcus  328. 

Laus  als  Uebertrg.  d.  Spiroch.  Ober- 
meieri  97. 

Leber abszesse  der  Rinder  814.  817 
Leberver ändern n gen  bei 
Maltafieber  440 
Rückfallfieber  79 
Schweineseuche  601.  608 
Leptothrix  bei  Erkrkg.  d.  Thränen- 
org.  558.  563—564 

Lenk ocidin -Bi ldung  durch  Staphy- 
lok.  122 

Leukocyten  Wirkung  auf  Rotlauf  baz. 
714.  723. 

Leukocytose  bei  Pneumonie  242 
Rückfallfieber  78 
weichem  Schanker  435 
Leukonostok  formen  des  Strepto- 
coccus 305.  308.  310 
Licht  s.  Sonnenlicht 
Lobärpneumonie  Begriff  190 
primäre  239—243 
sekundäre  239 
s.  auch  Pneumonie 


Lobul ä rpne u mo nie  Begriff  190 
Entstehungsart  244—247 
durch  Microc.  mening.  276.  278.  281 
s.  auch  Pneumonie 
Luft  Kapselbazillen  in  882 
Staphylokokken  in  116—117 
Streptokokken  in  320 
Luftwege  Latenz  d. 

Diploc.  pneum.  208 — 209 
Kapselbazillen  881 
Microc.  mening.  278 
Lumbalpunktion  bei  Meningitis  300 
L u n g e n e r k r a n k u n g e n durch 
Diploc.  pneum.  209—216 
Friedländers  Kapselbaz.  882 — 883 
andere  Kapselbaz.  883 
Lustgartens  Syphilisbacillus  900 
L y m p hangioTtis 

durch  Streptokokken  322 — 323 
durch  Mischinfekt.  323 
Lysol  Wirkung  auf 
Staphylokokken  114 
Streptokokken  317 

Lyssa  Mikroorgan. -Befunde  897 — 898 
Ly sso phyton  897 

31 

Madurafuß  Aetiologie  455 — 457 
Geschichtliches  454 — 455 
Klinische  Erscheinungen  455 
Pathol.  Anatomie  466— 467 
Verbreitung  454 — 455 
M a d ura  p i lz 

Diagn.  u.  Differ.-Diagn.  459—466 
Färbbarkeit  456 
Involutionsformen  457 
Kultur  457 — 466 
Morphologie  456 — 457.  459 
Resistenz  458 
Sauerstoff-Anford.  457 
Sporenbildung  458 
Systemstellung  468—469 
Temperatur- Anford.  457 
Tierpathogenität  466 
schwarze  Varietät  467—468 
Magdalia  Dahlia  s.  Dahlia 
Malach  itgr  ü n 

zur  Färbung  d.  Staphyloc.  106 
Wirkung  auf  Streptoc.  316.  317 
Maltafieber  Aetiologie  441 
Fieber  bei  438 
Inkubationszeit  438 
klin.  Erscheinungen  438 
Laborat. -Infektionen  440 
Leberveränderungen  bei  440 
Milzschwellung  bei  440 
Morbidit.  u.  Mortalit.  440 
Sektionsbefund  440—441 
Verbreitung  440 

M a r in  o r e c k s Antistreptokokken-Serum 
bei  Druse  740—741 

Masern  Mikroorg.-Befunde  bei  893—894 
Mastitis  der  Haustiere  s.  Euterentzdg. 
Maul-  u.  Klauenseuche  Mikroorg.- 
Befunde  bei  908 
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Maus  Empfänglichkeit  für 
Bac.  pseudotuberc.  mur.  755 

ovis  757 
rodent.  753 

Bac.  suipestifer  637 
Bac.  suisepticus  583.  593 — 594 
Choleravibrio  24 
Diploc.  pneum.  205 — 206 
Drusestreptococcus  736 
Gonococcus  173 — 174 
Hiihnerpestvirus  848 
Influenzabacillus  378 — 379 
Kapselbazillen  877 — 878 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 
Microc.  catarrh.  146.  235 
Microc.  meningit.  271 — 272 
Pyocyaneus  476 
Rhinosklerombac.  419 — 420 
Rotlaufbac.  720.  721 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylococcus  126.  128 
Streptococcus  350—351 
als  Ueberträger  des  Rotlaufbac.  722. 
Mäusebacillus  Danysz  748 — 749 
Lasers  748 
Mereschkowskys  748 
Mäuseseptikämiebacillus 
Beziehg.  z.  Rotlaufbac.  717 — 718 
' Mäusetyphus  742 — 749 
Aetiologie  742 
Sektionsbefund  744 — 745 
Mäusetyphusbacillus 
Alkaleszenz-Anford.  743 
bei  Bekämpfung  der  Mäuseplage 
747—748 

Biologie  743 — 744 
Eigenbewegung  743 
Färbbarkeit  743 
Geißeln  743 
Geschichtliches  742 
Morphologie  742—743 
Kultur  743-744 
Sauerstoff-Anford.  743 
Temperatur-Anford.  743 
Tierpathogenität  745—746 
Variabilität  742 — 743 
Meersch  w e i n c h e n Empfänglichkeit 
für 

Bac.  pseudotuberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 — 754 
Bac.  suiseptifer  642 
Bac.  suisepticus  583.  596 
Botryococcus  ascof.  799 
Choleravibrio  25—26 
Diploc.  pneum.  205 
Drusestreptoc.  737 
Gonococcus  174 
Hühnerpestvirus  848 
Influenzabac.  378 — 379 
Kapselbazillen  877—878 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 
Microc.  catarrh.  146.  235 
Microc.  melitens.  444 
Microc.  meningit.  279 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  III. 


[Meerschweinchen  Empfänglichkeit  für] 
Pyocyaneus  476—477 
Rhinosklerombac.  419 — 420 
Rotlaufbac.  719 
Spiroch.  Obermeieri  98 
Staphylococcus  126.  129 
Streptococcus  350.  353 
Vibrio  Metschnikoff  69 
Men i ngiti  s 

Einteilung  der  Formen  256—257 
Entstehung  292—295 
durch  Bac.  pneum.  287 

Bact.  coli  comm.  288 
Diploc.  pneum.  217—219.  224. 
226.  283—285 

Influenzabac.  288 — 289.  389  bis 
39£) 

Kapselbazillen  888—889 
Microc.  mening.  275 — 276 
Pestbacillus  290 
Pyocyaneus  484 
Rotzbacillus  290 
Staphylococcus  286 — 287 
Streptococcus  286 — 287 
Typhusbacillus  289 
andere  Bakt.  290 — 291 
Menin gococc us  s.  Microc.  meningit. 
Menschenhaut  zu  Nährbd.  f.  Bac. 

Ducrey  431 — 432 
Menschen pathogenität  des 
Bac.  Ducrey  430 
Bac.  Koch-Weeks  501 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 
Bac.  suisepticus  600.  619 
Choleravibrio  30—31 
Diplobac.  Morax  515 
Diploc.  pneum.  209 — 228.  283—285 
Gonococcus  173.  175 
Influenzabac.  235—236.  246.  288 — 289. 
379—401 

Kapselbazillen  878 
Microc.  catarrh.  146 
Microc.  melitens.  438 — 441 
Microc.  mening.  275—281 
Pyocyaneus  482 — 487 
Rhinosklerombac.  419 
Rotlaufbac.  721 — 722 
Staphylococcus  125.  129 — 130 
Streptococcus  318—348 
M enstrualsekre t Spiroch.  Obermeieri 
in  92.  97 

M e t a 1 1 e W irkg.  auf  Staphylokokken  113 
Metastasenbildung  des 
Diploc.  pneum.  249 
Drusestreptoc.  732 — 733.  737 
Gonococcus  180 — 183 
Influenzabac.  390 
Staphylococcus  137 — 138 
Streptococcus  324.  344 
Methylalkohol  Wirkg.  auf  Staphylok. 
114 

Methylenblau  zur  Färbung  des 
Bac.  Koch-Weeks  496 
Bac.  suipestifer  624.  625 
Bac.  suisepticus  584 
Choleravibrio  18 
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[Methylenblau  zur  Färbung  des] 
Drusestreptococc.  733 
Gonococcus  153.  156—157.  168 
Influenzabac.  367 
Madurapilz  457 
Spiroch.  Obermeieri  86 — 88 
Staphylococcus  107 
s.  auch  Karbol-Methylenblau 
Methylgrün  zur  Färbung 
des  Gonococcus  157 
der  Spiroch.  Obermeieri  87 
Methylviolett 

zur  Färbung  d.  Gonococcus  160 
Rhinosklerombac.  414 
Spiroch.  Obermeieri  86 
Wirkung  auf  Staphylok.  115 
Micrococcus  der  Aleppobeule  141 
ascoform.  s.  Botryococcus 
Biskra  440 

botryogenus  s.  Botryococcus 
catarrhalis 

iitiolog.  Bedeutung  146 
Färbbarkeit  146.  235. 
Geschichtliches  146 
Kultur  146.  235 
Menschenpathogenität  146 
Morphologie  146 

als  Pneumonieerreger  106.  234  bis 
235.  246 
Resistenz  235 

Tierpathogenität  146—147.  235 
Verbreitung  146.  235 
cumulatus  tenuis  141 
haematodes  142 
mastitidis  gangraen.  ovis  868 
melitensis 

ätiolog.  Bedeutg.  441 
Agglutination  444 
Figenbewegung  441 
Färbbarkeit  441  — 443 
Kettenbildung  442 
Keulenform  442 — 443 
Kultur  441-443 
Morphologie  441 — 443 
Resistenz  443 
Tierpathogenität  443—444 
meningitidis  cerebr.-spin. 

als  Abart  des  Diploc.  pn.  207 
Agglutination  272 
Alkaleszenz-Anford.  270 
Biologie  269 — 271 
Diagn.  u.  DitT. -Diagn.  159—160. 
300—302 

Eigenbewegung  268.  274 
Eintrittspforten  281.  292 
Färbbarkeit  268.  269 
Farbstoft'bildung  273 — 274 
Geschichtliches  257—265 
Involutionsformen  268 
Kultur  269 — 270 
Latenz  im  Org.  277.  281.  296 
Morphologie  268 
Resistenz  270 — 271 
Sauerstoff-Anford.  270 
Sporenbildung  268 
Temperat.-Anfordg.  269 


[Micrococcus  mening.  cerebr.-spin.] 
Tierpathogenität  271—272 
Uebertragnng,  placent.  280 
Variabilität  272 — 275 
Verbreitung  281 

Verhalten  außerh.  d.  Org.  294.  296 
im  Organ.  268 
Virulenz  271 
nasalis  142 
ochraceus  142 
ovalis  339 

Pasteuri  s.  Diploc.  pneum. 

pneum.  crouposae  s.  Diploc.  pneum. 

pyogenes  tenuis  142 

quaternus  141 

saccatus  141 

scariosus  141 

scarlatinae  894 

tetragenus 

als  Eitererreger  I).  Haustieren  823 
als  Meningitiserreger  290 
vesicae  141 
versatilis  905 
Mikroorganismen 
bei  Beri-Beri  906 
Flecktyphus  895 
Gelbfieber  904—906 
Gelenkrheumatismus  901  —902 
Impetigo  contagiosa  903 
Keuchhusten  898 — 899 
Lyssa  897—898 
Masern  893—894 
Maul-  u.  Klauenseuche  908 
Noma  904 

Parotitis  infectiosa  904 
Pemphigus  neonat.  903 
Rinderpest  908 — 909 
Scharlach  894 — 895 
Schlafkrankheit  907 
Skorbut  903 
Syphilis  899-900 
Variola  895—897 
unsichtbare,  filtrierbare  909—911 
Milch  als  Infektionsquelle  fiir 
Kapselbazillen  882 
Streptokokken  339 
als  Nährboden  für 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 
Bac.  suipestifer  628 
Bac.  suisepticus  589 
Choleravibrio  20 
Drusestreptoc.  735 
Diploc.  pneum.  201 
Kapselbazillen  877 
Madurapilz  464 
Mäusetyphusbac.  744 
Microc.  mening.  270 
Pyocyaneus  473 
Rhinosklerombac.  418 
Staphylococcus  110 
Streptococcus  311.  315 
M i 1 c h a g a r Wachst,  d.  Staphy lococc.  119 
Milchzucker  Wirkg.  des  Bac.  suipe- 
stifer auf  629—630 

Milz  Spiroch.  Obeimeieri  in  der  89.  91 
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Milzagar  z.  Ziichtg.  d.  Gonoc.  163 
Milzbouillon  z.  Ziichtg.  d.  Gonoc.  166 
Milzbrand  der  Bindehaut  541 
Milzbrandbacillus  als  Meningitis- 
erreger’ 291 

Milzsch  wellung  bei 
Maltafieber  440 
Rotlauf  713 

Rückfallfieber  76.  78—79 
Mischinfektionen  bei 
Cholera  14 
Druse  733 
Gonorrhoe  181 
Influenza  380.  392 
Meningitis  280.  285.  295 — 296 
Peripneumonie  der  Rinder  689 — 698 
Pneumonie  196.  213-214.  224.  225. 
235.  246 

Rückfallfieber  81 

Schweinepest  580.  652 — 653.  662 — 676 
Schweineseuche  580.  662—676 
durch  Staphylokokken  131 
durch  Streptokokken  335 — 336 
Mittelohr-Eiterungen  durch  Kapsel- 
bazillen  884 

Molkerei  Bedeutg.  d.  Mastitisbakt.  für 
die  864 

Molluscum  der  Vögel  911 
Monadenform  des  Staphylococcus  107 
Morbidität  und  Mortalität  bei 
Gonorrhoe  184 
Influenza  385.  399 
Maltafieber  440 
Pneumonie  247 
Rückfallfieber  80 
Schweinepest  u.  Schweineseuche 
580-582 

Morphologie  des 
Bac.  Ducrey  430—431 
Bac.  Koch-Weeks  495.  499 
Bac.  pseudotuberc.  murium  755 

ovis  756 
rodent.  752 

Bac.  suipestifer  623 
Bac.  suisepticus  583 
Botryococcus  ascof.  797 — 798 
Choleravibrio  16—18 
Coccus  Duclaux  447 
Diplobac.  Morax  511.  514 
Diploc.  pneum.  197 
Drusestreptoc.  731 — 732 
Gonococcus  152—154 
Influenzabac.  366 — 367 
Kapselbazillen  872 — 873 
Madurapilz  456—457.  459 
Mäusetyphusbac.  742 — 743 
Microc.  catarrhal.  146 
Microc.  melitens.  441—443 
Microc.  meningit.  268 
Peripneumonievirus  700 
Pyocyaneus  471 
Rhinosklerombac.  410 — 414 
Rotlaufbac.  714 
Spirochaete  Obermeieri  81 
Staphylococcus  105 — 108 
Streptococcus  305 


Mosaique  du  tabac,  Erreger  des  911 
Mucin  zu  Nährböden  für 
Staphylokokken  110 
Mucinbildung  durch 
Pyocyaneus  479 
Staphylococcus  117 
Mundhöhle  Vorkommen  von 
Diploc.  pneum.  208 — 209 
Gonokokken  176 
Kapselbazillen  881 — 882 
Microc.  catarrh.  146 — 147 
Staphylokokken  116 
Streptokokken  328 
Mycetom  s.  Madurafuß 
Myelitis  durch  Gonokokken  183 
Mykodesmoi'de  ( der  Haustiere  142. 
Mykofibrome  ( 796 

Myositis  chronische  der  Haustiere  796 


IST 

Nabelinfektionen  der  Haustiere  als 
Ursache  der  Lähme  789 
der  Kälber  762—763 
Nabelvene  als  Eintrittspforte  des 
Drusestreptoc.  738 
Nährböden  s.  Kultur 
Nahrungsmittel 

Choleraübertrag,  durch  24 
Staphylokokken  auf  113 
Naphthylamin  Wirkung  auf 
Streptokokken  317 

Nasenhöhle  Vorkommen  von  in  der 
Diploc.  pneum.  208 
Gonokokken  176 
Influenzabac.  388 
Kapselbazillen  881 — 882.  884 
Microc.  catarrh.  146 — 147 
Microc.  mening.  277.  281 
Staphylococcus  116 
Streptococcus  328 
Nasenschleimhaut 
Trachom  der  551 

Natron  indigsulfosaures  zu  Nährbd.  für 
Streptokokken  312.  314 
Natronlauge  Wirkung  auf 
Streptokokken  316 — 317 
Nebenhoden-Entzündung  durch 
Gonokokken  179 

zur  Neddens  Bacillus  bei  Erkrankg. 

der  Hornhaut  574 — 575 
Nekrosebacillus  bei 

Leberabszessen  der  Rinder  814 
Nabelinfektionen  der  Kälber  763 
Nephritis  s.  Nierenerkrankungen 
Nervensystem  Erkrankungen  durch 
Gonokokken  182—183 
Influenzabac.  389 — 390 
Staphylokokken  123 
Neubildungen  maligne, 

Wirkung  der  Streptokokken  bei  349 
Neutralrot  zur  Färbung  des 
Gonococcus  154 

N i c o 1 1 e s Färbung  der  Staphylokokken 
in  Schnitten  106 
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Niere  Erkrankungen  durch 
Diploc.  pneurn.  220 — 221.  224 
Kapselbazillen  888 
Microc.  rnening.  279 
Staphylokokken  123.  128.  139-140 
Nikiforoffs  Färbung  der 
Spirochaete  Oberineieri  87 
Nitrosoindolreaktion  durch 
Bac.  suisepticus  589 
Choleravibrio  21.  35 
Noma  Mikroorgan. -Befunde  bei  904 
N u t r o s e 

zu  Nährbd.  fiir  Gonokokken  164 

O 

0 r a n g e m e t h o d e 

der  Staphylok. -Färbung  107 
Orchitis  durch 

Diploc.  pneum.  221.  224.  227 
Gonococcus  179 

Orient  beule  Aetiologie  447—451 
Geschichtliches  447 
Inkubationszeit  446 
kli ii.  Erscheinungen  446 — 447 
Sektionsbefund  451 — 452 
Staphylokokken  bei  141 
Verbreitung  446 

Osmiumsäure  bei  Färbung  des  Sta- 
phylococcus  107 

zur  Fixierung  von  Spiroch.  Oberineieri 
86 

Osteomyelitis  durch 

Diploc.  pneum.  221—222.  228.  25  1 
Gonococcus  182 
Kapselbaz.  890 

Staphylococcus  127.  132.  137 
Streptococcus  325 
Otitis  media  durch 

Diploc.  pneum.  220.  225.  250 
Intluenzabae.  388  —389 
Kapselbazillen  884 
Microc.  rnening.  276.  277 
Pyocyaneus  483 — 484 
Staphylococcus  133 

Ovarien  Erkrankg.  d.  Gonokokken  179 
Oxalsäure  Wirkung  auf 
Bac.  suisepticus  593 
Staphylococcus  113 
Streptococcus  316 

Ozaena  durch  Kapselbazillen  884 bis 888 
0 z a e n a b a c i 1 1 u s 

bei  Conjunctivitis  538 — 539 
bei  Erkrankg.  d.  Hornhaut  568 

d.  Thränenorgane  555 
Systemstellung  421 — 423 
Ozon  Wirkung  auf  Staphylokokken  114 

P 

Panaritien  durch  Staphylokokken  129 
Pankreasnährboden  für  Staphylo- 
kokken 110 

Pan ophthalm i e durch 
Diploc.  pneum.  221.  228 
Microc.  rnening.  278 — 279 
Parametritis  durch  Streptokokken 340 


Parotitis 

Diploc.  pneum.  bei  221 
Kapselbazillen  bei  884 
Staphylokokken  bei  132 
andere  Mi kvoorg. -Befunde  bei  904 
Patholog.  Anatomie  s.  Sektionsbefuud 
Paukenhöhle  Eiterungen  durch  Kap- 
selbazillen 884 

P e m p h i g u s durch  Staphylokokken  132 
neonatorum  Mikroorg.-Befunde  b.  903 
Penicillium  glaucum  b.  Erkrank,  der 
Hornhaut  572 

Pepton  zu  Nährbd.  fiir  Streptokokken 
308.  310.  312 

Peptonlösung  Wachtum  des 
Choleravibrio  20.  34 
Microc.  melitens.  442 — 443 
Microc.  meningit.  270 
lvliinosklerombac.  415 
Staphylococcus  108.  109 
Peptonzuckerbouillon  Wachstum 
des  Mäusetyphusbac.  743 — 744 
Per  icardi  t i s durch 

Diploc.  pneum.  217 — 218.  224 
Kapselbazillen  888 
Microc.  meningit.  279 
Periostitis  durch 
Gonokokken  182 
Staphylokokken  132 
Streptokokken  325 
Per  i pn eu mon  i e der  Kinder 
Aetiologie  702 
chron.  Form  688 — 689 
Diagnostik,  bakterioiog.  705 
Epidemiologie  683 
Geschichtliches  682 
Inkubationszeit  (584 — 685 
klin.  Erscheinungen  684 — 686 
Mischinfektionen  689 — 696 
Prophylaxe  691.  707 — 709 
Sektionsbefund  686 — 689 
Verbreitung  683 — 684 
Peripneumonievirus 
iitiolog.  Bedeutung  702 
Biologie  702 — 704 
Färbbarkeit  701 
Geschichtliches  694 — 695 
Kultur  696 — 701 
Morphologie  700 
Sauerstoftänfordening  702 
Temperaturanforderung  700.  703 
Tierpathogenität  690 — 694 
Virulenz  703 
Peritonitis  durch 

Diploc.  pneum.  224.  226 — 227.  250 
Gonokokken  179 
Intluenzabae.  396 
Kapselbazillen  889 
Staphylokokken  128.  132 
Perlhuhn  Empfänglichkeit  für  Hühner- 
pest 848 

Peroxole  Wirkung  auf  Staphylok.  114 
Pertussis  s.  Keuchhusten 
Pestbacill  us 

als  Meningitiserreger  267.  290 
a's  Pneumonieeireger  196.  237.  246 


Sachregister. 


933 


Petits  Diplobacille  liquefiant  512.  515. 
516 

Pettenkofers  Choleratheorieen 56 — 59 
Pfeifferscher  Versuch  bei  Cholera 
40.  46-47 

Pferd 

Blutfleckenkrankheit  bei  803 — 805 
Empfänglichkeit  für 

Botryococc.  ascof.  799 
Druse  736 
Mäusetyphus  746 
Rückfallfieber  98 
Schweinepest  643 
Schweineseuche  599 
Staphylokokken  129.  134 
Streptokokken  346—  348.  350 
Eiterungen  bei  788 
Euterentzündungen  bei  867 — 868 
Pferde pocken  733 
Pferdeserum  als  Nährbd.  f.  Strepto- 
kokken 310 

Pferdesterbe  afrikanische,  Mikroorg.- 
Befunde  bei  910 
Pferdetyphus  347 
Phagocytose  Bolle  bei 
Bac.  JDucrey  436 
Gonococcus  154 — 156 
Phenol  s.  Karbolsäure 
Phenolbildung  durch  Bac.  suisepticus 
589 

Phlebitis  durch  Staphylokokken  132 
Phlegmone  durch 

Diploc.  pneum.  221 — 222 
Kapselbazillen  890 
Staphylokokken  128.  129.  132 
Streptokokken  323 
periartikuläre  des  Rindes  815—817 
Phlyctaenosis  streptogenes  324 
Pikrinsäure  bei  Färbg.  d.  Staphyloc. 
107 

Pikrokarmin  z. Färbg. d. Staphyloc.  106 
Pilzkonkremente  im  Thränenröhr- 
chen  557—565 

Placenta  Uebertragung  durch  s.  unter 
Uebertragung 

Pleomorphie  s.  Variabilität 
Pleuritis  durch 

Diploc.  pneum.  215.  226.  250 
Gonococcus  182 
Kapselbazillen  888 
Staphylokokken  132 
Pneumococcus  s.  Diploc.  pneumon. 
Pneumonie 

Aetiologie  250—251 
akute  interstitielle  190.  247 
Begriff  u.  Einteilung  189 — 191 
Epidemiologie  247 — 249 
Geschichtliches  191 — 195 
Leukocytose  bei  242 
metastatische  Herd-  190.  247 
Lobär-  190.  239-243 
Lobulär-  190.  244-247 
Mischinfektionen  196.  213 — 214.  224. 

225.  235.  246 
Mortalität  247 
Sektionsbefund  248 


[Pneumonie] 

durch  Bac.  pneumon.  233—234 
Diploc.  pneum.  209—214 
Microc.  catarrh.  234—235 
Staphyloc.  pyog.  132.  196.  232 
Streptoc.  pyog.  196.  230—232 
Pol  färb u ng  bei 

Bac.  Ducrey  430.  432 
Bac.  Koch-Weeks  495 
Bac.  suipestifer  623—625 
Bac.  suisepticus  584—585 
Diplobac.  Morax  511 
Influenzabacillus  367 
Microc.  catarrh.  146 
Rhinosklerombac.  418 
Staphylococcus  109.  110.  116.  121  bis 
122 

Polyneuritis  bei  Influenza  389 
Porzellanfilter  Durchgängigkeit  für 
Hühnerpestvirus  847.  911 
Peripneumonievirus  704 — 705.  911 
andere  Mikroorgan.  909  — 911 
Postsachen  Influenza-Uebertr.  durch 
377 

Präventivimpfung  bei  Peripneum. 

der  Rinder  707.  709 
Prophylaxe  bei  Cholera  64 — 67 
Gonorrhoe  184—185 
Influenza  399 — 401 
Peripneumonie  der  Rinder  691.  707 
bis  709 

Rotlauf  726 — 727 

Protamoeba  aphthogenes  908 
Protargol  Wirkung  auf  Gonokokken 
170 

Proteus  capsulatus  hominis  und 
septicus  890 

Proteusintoxikation  der  Kälber 
766.  779-780 

Protozoen  bei  Beri-Beri  906 
Flecktyphus  895 
Gelbfieber  905 — 906 
Keuchhusten  899 
Lyssa  898 

Maul-  und  Klauenseuche  908 
Rinderpest  909 
Schlafkrankheit  907 
Syphilis  900 
Variola  896-897 

Provokationsverfahren  zum  Gono- 
kokkennachweis 172 
Pseudoaktinomykose  der  Thränen- 
rührchen  559 

Pseudocolibazillose  der  Kälber  765 
bis  766.  778 

Pseudodichotomie  d.  Drusestreptoc. 
732 

Pseudodiploc.  pneum.  285 
Pseudogonokokken  160.  496 
als  Conjunctivitiserreger  531.  532 
Pseudoinfluenzabazillen  403 — 407. 
504 

als  Conjunctivitiserreger  532 
Pseudomembranbildung  bei  Con- 
junctivitis 524 


934 


Sachregister. 


Pseudo m onas  pyocvanea  bei  Käl- 
berruhr  779.  781 

Pseudotub erkul ose  751 — 760 

Differ.-Diagn.  gegen  Tuberkulose  759 
bis  760 

Geschichtliches  751 
klinische  Erscheinungen  753.  758 
Sektionsbel’und  753.  758 
der  Mäuse  755 
der  Nager  752 — 755 
der  Schafe  756 — 759 
Psittacosis  Uebertragbarkeit  auf  den 
Menschen  238 

Psychosen  bei  Influenza  389 
Puerperalinfektionen  durch 
Kapselbazillen  890 
Streptokokken  340 — 343 
Purpura  infektiöse  324.  326 
Pyämie  durch  Streptokokken  343 — 345 
Pyelitis  durch  Kapselbazillen  888 
Pyelonephritis  durch 
Kapselbazillen  888 
des  Kindes  809—813 
Diagnose  813 
Erreger  809.  811 
Mischinfektion  813 
Sektionsbefund  810 — 811 
Verlauf  812 

durch  Staphylokokken  128.  133 
Pyocyauase  475 — 176 

Wirkung  auf  Staphylokokken  115 
P y o c y a n e u s 

Allgemeininfektion  durch  484  bis 
487 

Biologie  472—473 
Eigenbewegung  472 
Eintrittspforten  487 
Farbstotfbildung  472.  473 
Fermentwirkungen  475—476 
Geschichtliches  471 
Involutionsformen  472 
Kettenbildung  472 
Kultur  472 

Latenz  im  Org.  473.  483 
als  Meningitiserreger  290 
Menschenpathogenität  482—487.  555. 
568 

Morphologie  471 
Resistenz  473 
Sauerstoff-Anford.  472 
Sporenbildung  472 
Temperatur-Anford.  472 
Tierpathogenität  476 — 477.  823 
Toxinbildung  und  - Wirkung  476  bis 
479 

Febertragung  473 
Variabilität  471 
Verbreitung  473 
Virulenz  476 

Pvocyaneusbaz  illose  der  Kälber 
766.  779 
Pyocyanin  474 
Pyocy anoly sin  480— 482 
P vo  kt  an  i n Wirkung  auf  Streptokokken 
316-317 

Pyoxanthoäe  475 


Q 

Qnecksilberoxycyanid  Wirkung 
auf  Streptokokken  316.  317 

K 

Ratte  Empfänglichkeit  für 
Bac.  suipestifer  642 
Bac.  suisepticus  583.  597 
Diploc.  pneum.  205 
Influenzabac.  378 
Mäusetyphusbac.  745 
Rotlaufbac.  720 
Staphyloeoccus  129 
Streptococcus  350.  353 
Uebertragung  des  Rotlauf  durch  722 
Rattenbacillus  Danysz  749 
Issatschenkos  749 
Raubvögel  Empfänglichkeit  für 
Spiroch.  Obermeieri  98 
R'ecurrens  s.  Rückfallfieber 
Re curronsspi rille  s.  Spiroch.  Ober- 
meieri 

Re duktions wirk ungen  des  Staphy- 
loc.  117 

R eis  nähr  böden  für  Staphylokokken 
1 in 

Rektal  Schleimhaut  Erkrankg.  durch 
Gonokokken  175 
Resistenz  des 

Bac.  Ducrey  433.  436 
Bac.  Koch-Weeks  499 — 501 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 
Bac.  suipestifer  633 — 637 
Bac.  suisepticus  591 — 5^3 
Choleravibrio  17.  22 — 24 
Diplobac.  Morax  515 
Diploc.  pneum,  203—204.  243 
Drusestreptoc.  737 
Gonococcus  168 — 172 
Influenzabac.  376 — 377 
Kapselbazillen  872.  877 
Madurapilz  458 
Microc.  catarrh.  235 
Microc.  melitens.  443 
Microc.  meningit.  270 — 271 
Pyocyaneus  473 
Rotlaufbac.  716 
Spiroch.  Obermeieri  93 
Staphyloeoccus  111—116 
Streptococcus  315—318 
Resorcin  Wirkung  auf  Gonokokken 
170 

Rhinitis  durch  Diplobac.  Morax  511 
Kapselbazillen  884 

Micrococcus  mening.  276  — 277.  280 
bis  281 

Rhinosklerin  421 
Rhinosklerom 

Geschichtliches  408 
durch  Kapselbazillen  884 
klinische  Erscheinungen  408 — 409 
Sektionsbefund  und  Pathogenese  409 
bis  414 
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[Rhinosklerom] 

des  Tnränensacks  556 
Verbreitung  409 
Rhino  skleromb  acillus 
ätiolog.  Bedeutung  422 — 423 
Agglutination  420—421 
Fadenbildung  415 
Färbbarkeit  414 — 415 
Geschichtliches  414 
Involutionsformen  415 
Kapselbildung  414 
Kultur  415 — 419 
Menschenpathogenität  419 
Morphologie  410.  414.  418 
Polfärbung  418 
Sporenbildung  415 
Systemstellung  421—423.  879 
Tierpathogenität  419 — 420 
Untersuchung  in  ungef.  Präp.  415 
Riesenformen  des  Streptococcus  305. 
308 

Rind  Eiterungen  des  805 — 819 
Empfänglichkeit  für 
Bac.  suipestifer  643 
Bac.  suisepticus  598.  618 
Mäusetyphusbac.  746 
Peripneumonievirus  690 — 694 
Staphylococcus  129.  134.  793 
Streptococcus  346—348.  350.  793 
Rin  derperipneumonie  s.Peripneum. 
Rinderpest  Mikroorg.-Bef.  bei 908-909 
Romanows kys  Färbung  der  Spiroch. 

Obermeieri  87 
Röntgenstrahlen  Wirkung  auf  Sta- 
phylokokken 112 
Rotlauf:  Aetiologie  714 
chron.  Form  712 
Diagnostik  725 — 726 
Disposition  der  Rassen  720 — 721 
Epidemiologie  724 — 725 
Inkubationszeit  711.  722 
klinische  Erscheinungen  711 — 713 
Milzschwellung  bei  713 
Prophylaxe  726 — 727 
Sektionsbefund  713 
Verbreitung  724 — 725 
weif3er  712 
Rotlaufbacillus 

ätiolog.  Bedeutung  714 
Beziehung  zum  Mäuseseptikämiebac. 
717—718 

Eigenbewegiiug  716 
Eintrittspforten  719.  722 
Färbbarkeit  714 
Geschichtliches  714 
Kultur  715—716 
Latenz  im  Org.  718 
Menschenpathogenität  721 — 722 
Morphologie  714 
Resistenz  716 

Sauerstoff-Anford.  714—715 
Sporenbildung  716 
Tierpathogenität  719 — 721 
Toxinbildung  724 
Uebertragung  722 
Variabilität  714 


[Rotlaufbacillus! 

Verbreitung  717—718 
Virulenz  717.  719-720.  722 
Rotz  der  Bindehaut  541 
des  Thränensacks  556 
Rotzbacillus  als  Meningitiserreger 
267.  290 

als  Pneumonieerreger  238.  246 
Roux’  Farbgemisch  zur  Färbung  der 
Spiroch.  Obermeieri  87 
Rückenmarkserkrankungen  durch 
Staphylokokken  126 
Rückfallfieber  Aetiologie  75 
Fijber  bei  76—80 
Geschichtliches  75—76 
Inkubationszeit  76 
klinische  Erscheinungen  76 — 80 
Knochenmarksveränderung  bei  79 
Leberveränderung  bei  79 
Leukocytose  bei  78 
Milzschwellung  bei  76.  78 — 79 
Mischinfektionen  81 
Mortalität  80 

Safran  in  zur  Färbung  d.  Gonococc.  159 
des  Rhinosklerombac.  414 
s.  auch  Jodsafranin,  Karbolsafranin 
Salzsäure  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Bac.  suisepticus  593 
Choleravibrio  23 
Staphylococcus  113 
Streptococcus  316.  317 
Samenstrangfisteln  der  Haustiere 
796.  801 

Sarkom  Wirkung  der  Streptokokken 
auf  349 

Sauerstoff-Anford.  des 
Bac.  Koch-Weeks  499 
Bac.  suipestifer  626 
Bac.  suisepticus  586 
Diploc.  pneum.  200 
Drusestreptoc.  734 
Gonococcus  167 
Influenzabac.  371 
Madurapilz  457 
Mäusetyphusbac.  743 
Microc.  meningit.  270 
Peripneumonievirus  702 
Pyocyaneus  472 
Rotlaufbac.  714 — 715 
Staphylococcus  108.  143 
Streptococcus  314 

Säuglingsenteritis  Pyocyan.  bei  484 
Streptokokken  bei  337.  339 
Säurebildung  des 
Diploc.  pneum.  202 
Kapselbazillen  876 
Staphylococcus  117 
Streptococcus  309.  310.  314 
Säure  fuchs  in  zur  Färbung  des  Sta- 
phylococcus 107 

Säuren  Wirkung  auf  Spiroch.  Ober- 
raeieri  95 
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Schaf.  Empfänglichkeit  für 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotnberc.  rodent.  754 
Bac.  suipestifer  043 
Bac.  suisepticns  598.  618 
Botryoc.  ascoform.  799 
Diploc.  pneum.  205 
Madurapilz  466 
Mänsetyphusbac.  746 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylococcus  134 
Streptococcus  348.  350 
Euterentzlindungen  des  866 — 867 
Schafpockenvirus  911 
Schanker  weicher 
Aetiologie  430 
Geschichtliches  425 — 426 
pathol.  Anatomie  427—430 
Schankerbacillus  s.  Bac.  Ducrey 
Scharlach  Mikroorg.-Bef.  bei  894—895 
Bolle  d.  Streptokokken  bei  324.  329 
bis  330.  894—895 

Scharlach  B zur  Färbung  des  Sta- 
phylococcus 107 

Scheide  Staphylokokken  in  110  . 

Streptokokken  in  341 — 342 
Scheidenbazilion  als  Antagon.  des 
Staphylococcus  111 
Scheidenkatarrh  infektiöser  der 
Binder  840 — 845 

Schimmelpilze  bei  Erkrankung  der 
Hornhaut  571 — 572 

Schlafkrankheit  Mikroorgan.  - Be- 
funde bei  907 
Schleimhäute 

Diploc.  pneum.  auf  208 
Gonokokken  auf  175 
Staphylokokken  auf  116.  132 
Streptokokken  auf  328 
S c h n i 1 1 f ä r b u n g für 
Bac.  suipestifer  625 
Choleravibrionen  18 
Gonokokken  160 
InHuenzabazillen  382 
Mykofibrome  797 
Spirochaete  Obermeieri  87  * 
Staphylokokken  106 
Streptokokken  324 
Schulfollikel  551 
Schwefelsäure  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Bac.  suisepticns  593 
Choleravibrio  23.  25 
Streptococcus  316.  317 
Sch  wefel  wasserstoffb  ildnng  durch 
Bac.  suisepticns  590 
Botlaufbacillus  724 
Staphylococcus  117 
Schwein  Eiterungen  des  819—823 
Empfänglichkeit  für 

Bac.  suipestifer  643—  650. 664—  668 
Bac.  suisepticns  583.  600 
Choleravibrio  24 
Mänsetyphusbac.  746 
Botlaufbac.  722 
Spirochaete  Obermeieri  98 


Schwein  Empfänglichkeit  für] 
Staphylokokken  134 
Streptokokken  348 
Euterentzündungen  des  868 
Schweinepest  Aetiologie  577—579 
Epidemiologie  663 
Geschichtliches  576 — 579 
ikterische  Form  656 
Inkubationszeit  656 
klin.  Erscheinungen  654 — 656 
Mischinfektionen  580.  652 — 653.  662 
bis  676 

Mortalität  u.  Morbidität  580—582 
Sektionsbefund  650 — 653.  655 — 660 
septikämisch  - hämorrhagische  Form 
655 

Verbreitung  580 

Schweineseptikämie  s.  Schweine- 
seuche 

Schweineserum-Nutrose-Agar 
Wachstum  des 
Bac.  Koch-Weeks  497 
Gonococcus  164 

Schweineserum-Nutrose-Bonil- 
Ion  Wachstum  des 
Gonococcus  165 

Schweinese uch e Aetiologie  577—579 
amerikanische  Form  s.  Schweinepest 
cliron.  Form  613 
Epidemiologie  613.  663 
Geschichtliches  576— 579 
klin.  Erscheinungen  601.  609 
Leberveränderungen  bei  601.  608 
Mischinfektionen  580.  662 — 676 
Morbidität  u.  Mortalität  580 — 582 
pektorale  Form  610—618 
Sektionsbefund  583.  601 — 605.  608 
bis  611 

septikämischo  Form  608—610 
Sekrete  Spirochaete  Obermeieri  in  91 
bis  92.  97 

Sektionsbefund  bei 
Cholera  14—15.  26.  28 
Intluenza  383 
Kälberruhr  776 
Madurafuß  466 — 467 
Maltafieber  440 — 441 
Mäusetyphus  744 — 745 
Meningitis  276.  285.  298 
Orientbeule  451 — 452 
Peripneumonie  der  Binder  686 — 689 
Pneumonie  248 

Pseudotuberktilose  der  Nager  753 
Pseudotuberkulose  der  Schafe  758 
Bhinosklerom  409 — 414 
Botlauf  713 
Schanker  427 — 430 
Schweinepest  650 — 653.  655 — 660 
Schweineseuche  583.  601 — 605.  608 
bis  611 

Staphylomykosen  135—140 
Sekundärinfektionen  durch 
Staphylokokken  131 
Streptokokken  335—336 
s.  auch  unter  Mischinfektion 
Selbstinfektion  s.  Autoinfektion 
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Septikämie  durch 
Bac.  pneum.  234 
Diploc.  pneum.  224.  228 
Kapselbazillen  889 — 890 
Microc.  meningit.  279 
Pyocyaneus  485 — 487 
Streptokokken  343 — 345 
hämorrhagische  der  Kälber  766 
Serodiagnostik  bei 
Cholera  38.  40.  45-46 
Maltafieber  440.  444 
Meningitis  272 
Pneumonie  199.  208 
Rhinosklerom  420 — 421 
Serum  s.  Blutserum 
S er  um  a gar  Wachstum  des 
Bac.  Ducrey  431 
Bac.  Koch-Weeks  498 
Diplobac.  Morax  512 
Gonococcus  162.  167 
Microc.  melitens.  443 
Microc.  meningit.  269 
Serumbouillon  Wachstum  des 
Bac.  Koch-Weeks  498—499 
Diplobac.  Morax  512 
Drusestreptococcus  734 
Gonococcus  165 
Streptococcus  310 

Ser  um- Milzagar  Wachstum  des  Gono- 
coccus 163 

Serum-Milzbouillon  Wachstum  des 
Gonococcus  166 
Serumtherapie  bei 
Druse  740-741 

Peripneumonie  der  Binder  707 
Silbersalze  Wirkung  auf  Gonokokken 
170 

Sklerom  s.  Ehinosklerom 
Sklerombacillus  s.  Rhinoslderom- 
bacillus 

Skorbut  Mikroorgan. -Befunde  bei  903 
Sonnenlicht  Wirkung  auf 
Bac.  Koch-Weeks  500 
Bac.  suipestifer  634 
Bac.  suisepticus  592 
Choleravibrio  22 
Diploc.  pneum.  203 
Kapselbazillen  877 
Microc.  meningit.  271 
Botlaufbacillus  716 
Staphylococcus  112 
Soorpilz  bei  Conjunctivitis  541 
Speichel  Spirochaete  Oberm.  in  92.  97 
Wachstum  des  Staphylococcus  in 
109—110 
s.  auch  Sputum 

Sperling  Empfänglichkeit  für 
Hühnerpest  848 
Rotlauf  721 

Sperma  zu  Nährböd.  f.  Influenzabac.375 
Spir illose  der  Gänse  102—104 
Spirillum  Finkler-Prior  26.  69 
Spirochaete  anserina  101 — 104 
Spirochaete  Obermeieri 

Antagonismus  and.  Mikr.  95 
Eigenbewegung  82.  90 


[Spirochaete  Obermeieri] 

Färbbarkeit  86 
Involutionsformen  81 
Kultur  84 — 85 
Morphologie  81 
Resistenz  93 
Sporenbildung  83 
Tierpathogenität  98 
Uebertragung  97 — 98 
Uebertragung  placentare  92.  98 
Untersuchung  im  ungef.  Präp.  85 
Verhalten  außerh.  d.  Org.  92 — 97 
Verhalten  im  Organ.  88 — 92 
Sporenbildung  des 
Bac.  suipestifer  626 
Bac.  suisepticus  586 
Choleravibrio  17 
Diplobac.  Morax  514 
Diploc.  pneum.  198 
Influenzabac.  367.  377 
Kapselbazillen  872 
Madurapilz  458 
Microc.  meningit.  268 
Pyocyaneus  472 
Rotlaufbacillus  716 
Spiroch.  Obermeieri  83 
Streptococcus  308 
Sporidium  vaccinale  896 
Sporozoon  aphthae  epizooticae  908 
Sputum  bei  Influenza  380—382 

zu  Nährböden,  für  Diploc.  pneum. 
201 

Stäbchenrotlauf  s.  Rotlauf 
Stadium  algidum  der  Cholera  51 
Staphylococcus 

Alkaleszenz-Anford.  109 
Allgemeininfekt,  durch  130.  131,  133. 
134.  137 

Antagonismus  u.  Symbiose  111.  375 
bis  376 

Biologie  117 — 124 
cereus  albus  141 
cereus  flavus  142 
bei  Chalazion  553 
bei  Druse  der  Pferde  732 
Eigenbewegung  105.  143 
Eintrittspforten  130.  137 
endocarditidis  rugatus  142 
bei  Erkrankungen  der  Hornhaut  566. 
568 

der  Thränenorgane  555 
Färbbarkeit  105  — 108 
Farbstoff  bildung  110.  118.  140 — 142 
Fermentwirkungen  118 — 121.  125 
Geschichtliches  105 
haemorrhagicus  142 
Hämolysinbildung  109.  110.  116.  121 
—122 

Kultur  108—110 
Latenz  im  Org.  134 
Leukocidinbiklung  122 
mastitidis  859 

als  Meningitiserreger  267.  286 — 287 
Menschenpathogenität  125.  129 — 130 
Metastasenbildung  137 — 138 
Morphologie  105—108 
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(Staphylococcus] 

Nachweis  im  Blut  133  — 134 
als  Bneumonieerreger  190.  232.  247 
Polfärbung  109.  110.  116.  121—122 
pyogenes  albus  140 — 141 
pyogenes  aureus  105—140 
pyogenes  bovis  807—808 
pyogenes  citreus  142 
quadrigeminus  141 
Resistenz  111 — 116 
salivarius  pyogenes  141 
Sauerstoff-Anford.  108.  143 
Säurebildung  117 
scarlatinus  142 
Temperatur-Anford.  108 
Tierpathogenität  125  — 129 
Toxinbildung  u.  -Wirkung  121  —124. 

136.  139.  140 

Uebertragung,  placentare  130 
ureae  liquefaciens  141 
Verbreitung  116 
Verhalten  im  Organ.  130—134 
Virulenz  125 — 126.  129 
S t a p h y 1 o m y k o s e n 

Mischinfektionen  bei  127 


Patliologie  135  — 140 
Staphylo  toxi  n 136.  138 
Staub  Bac.  Koch-Weeks  im  500 
Choleravibrio  im  23 
Piplococc.  pneum.  im  243 
Kapselbazillen  im  882 
Micrococc.  meningit.  im  297 
Staphylokokken  im  112 
Streptokokken  im  312.  316 
Stomatitis  ulcerosa 
Kapselbazillen  bei  884 
Strengei  der  Pferde  s.  Druse 
Streptobacillus  pseudotuber c.  s. 

Bac.  pseudotuberc.  rodentium 
Streptococcus 

Alkaleszenz-Anford.  309 
Al  gemeininfekt.  durch  343—345 
bei  Angina  330 — 332 
Antagonismus  u.  Symbiose  349.  353 
Biologie  313 — 318 
brevis  306.  308 
brevis  liquefaciens  312 
bei  Chalazion  553 
bei  Chorea  326 
coli  gracilis  306.  312.  339 
conglomeratus  315.  316.  326.  330.  331 
Diagnose  333 
bei  Diphtherie  328—329 
bei  Druse  s.  Drusestreptococcus 
Eintrittspforten  334. 
b.  Enteritis  d.  Säuglinge  305.  316.  337 
equi  s.  Drusestreptococcus 
bei  Erkrankung  der  Hornhaut  566 
bis  568 


der  Thriinenorgane  555 
bei  Euterentziindung  d.  Haustiere  856 
bis  860 

Färbbarkeit  308 
Farbstoffbildung  315 
Formenschema  333—334 
der  gelben  Galt  der  Kühe  308.  314 


[Streptococcus 
Geißeln  308 

bei  Gelenkrheum.  325 — 327.  901 — 902 
Geschichtliches  303 — 304 
lliimolysinbildung  355 
Involutionsformeu  305.  307 
involutus  311 
Kapselbildung  307 
Kettenbildung  305 — 306 
Keulenform  306 
Kultur  308—313 
lanceolatus  207.  268.  283 
Latenz  im  Organismus  328 
longus  307.  308.  317.  328 
mastitidis  s.  agalactiae  contag.  857 
mastitidis  vaccarum  858 
bei  Meningitis  267.  286 — 287 
meningitidis  Bonome  207 
Menschenpathogenität  318 — 348 
Metastasenbildung  324.  344 
Morphologie  305 

bei  Pneumonie  196.  230 — 232.  247 
bei  Puerperalerkrankungen  340—343 
pyogenes  bovis  806-  807 
Resistenz  315 — 318 
Sauerstolf-Anfordg.  314 
Säurebildung  309.  310.  31  l 
bei  Scharlach  324.  329—330 
Schütz  Bez.  z.  Drusestreptoc.  738  bis 
740 

als  Sepsiserreger  343—345 
septicus  liquefaciens  312 
Sporenbildung  308 
Temperatur- Anfordg.  313 — 314 
Tierpathogenität  336.  346 — 348 
Toxinbildg.  u.  -wirkg.  330.  354 — 356 
bei  Tuberkulose  335 — 336 
Uebertragung  320 
Untersuchung  im  ungef.  Präp.  308 
Variabilität  306.  338 
Verhalten  im  Organ.  320.  351 
Virulenz  336.  352 — 353 
Wirkung  auf  inalign.  Tumoren  349 
bei  Wundscharlach  324 
bei  Zahncaries  334 
Streptomykose  der  Kälber  766 
Streptotricheen  bei  Noma  904 
Streptotrichie  der  Thränenröhrchen 
557 — 565 

Strumitis  durch  Diploc.  pn.  221.  224 
Stute  Euterentzündungen  der  867 — 868 
seuchenhaftes  Verfohlen  der  835 — 839 
Sublimat  Wirkung  auf 
Bac.  suipestifer  636 
Bac.  suisepticus  593 
Choleravibrio  23 
Gonococcus  170.  171 
Staphylococcus  113 — 114 
Streptococcus  316.  317 
Sudan  III  zur  Färbung  des  Staphylo- 
coccus 107 

Sy  mb  i os  e s.  Antagonismus  u.  Symbiose 
Syphilis  Mikroorgan. -Bef.  bei  899 — 900 
Systemstellung  des 

Bac.  Koch-Weeks  506 — 507 
Bac.  suipestifer  622 
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[Systemstellungj 

Kapselbazillen  870 — 872 
Madurapilz  468—469 
Rhinosklerombac.  421 — 423 

T 

Tageslicht  s.  Sonnenlicht 
Tanninmethode  d.  Staphylokokken- 
Färbung  107 

Taube  Empfänglichkeit  für 
Bac.  suipestifer  642—643 
Bac.  suisepticus  583.  597 
Choleravibrio  29.  69 
Diploc.  pneum.  205 
Hiilmerpestvirus  848 
Influenzabac.  378 
Kapselbazillen  878 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 
Pyocyaneus  476 
Rotlaufbac.  719 — 721 
Spiroch.  Obermeieri  98 
Staphylococcus  129.  134 
Streptococcus  350 

Taubenblut  z.  Nährbd.  f.  Influenzabac. 
370—371 

Temperatur - Anforder  ungen  des 
Bac.  Koch-Weeks  497 
Bac.  suipestifer  627 
Bac.  suisepticus  586 
Choleravibrio  22 
Diplobac.  Morax  512 
Diploc.  pneum.  200 
Drusestrept.  734 
Gonococcus  161.  167 
Influenzabac.  371 
Madurapilz  457 
Mäusetyphusbac.  743 
Microc.  meningit.  269 
Peripneumonievirus  700.  703 
Pyocyaneus  472 
Staphj-lococcus  108 
Streptococcus  313—314 
Tenazität  s.  Resistenz 
Tendovaginitis  durch 
Diploc.  peum.  224.  228 
Gonococcus  180.  181 
Tetra  de  nform  des 
Drusestreptococcus  731 
Staphylococcus  108 

Thalmanns  Nährbd.  f.  Gonokokken  165 
Thionin  zur  Färbung  des 
Bac.  Koch-Weeks  496 
Gonococcus  157.  161 
s.  auch  Karbolthionin 
Th  ränensack-Er  krank  ungen  555 
bis  565 

durch  Streptotricheen  557 — 565 
trachomatöse  551 
Tierpath ogenität  des 
Bac.  Ducrey  431 
Bac.  Koch-Weeks  501 
Bac.  pseudotuberc.  murium  755 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753 — 754 


[Tierpathogenität  des 

Bac.  suipestifer  637 — 654 
Bac.  suisepticus  583.  593—619 
Choleravibrio  24 — 29 
Coccus  Duclaux  447 — 449 
Diplobac.  Morax  514 
Diploc.  pneum.  205 — 206 
Drusestreptoc.  736 — 737 
Gonococcus  173 
Influenzabac.  377 — 379.  390 
Kapselbazillen  877 — 878 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 — 746 
Microc.  catarrh.  146 — 147.  235 
Microc.  melitens.  443 — 444 
Microc.  meningit.  271 — 272 
Peripneumonievirus  690  — 694 
Pyocyaneus  476 — 477.  823 
Rhinosklerombac.  419  — 420 
Rotlaufbac.  719 — 721 
Spiroch.  Obermeieri  98 
Staphylococcus  125 — 129 
Streptococcus  336.  346 — 348 
Tollwut  Mikroorgan. -Bef.  bei  897—898 
Toluol  Wirkung  auf  Bac.  suisept.  593 
Tonsillitis  s.  Angina 
Toutons  Schnittfbg.  f.  Gonokokken 
160—161 

Toxinbildung  u.  -Wirkung  des 
Bac.  Koch-Weeks  501—502 
Bac.  suipestifer  632 — 633 
Bac.  suisepticus  590 — 591.  606 
Choleravibrio  32.  50 — 53 
Diploc.  pneum.  205 
Gonococcus  174.  181.  183 
Influenzabac.  378 — 379.  390 
Pyocyaneus  476—479 
Rotlaufbac.  724 

Staphylococcus  121 — 124.  136.  139. 
140 

Streptococcus  330.  354 — 356 
Trachom  546—552 

Bac.  Koch-Weeks  bei  496.  546 — 547 
Diplobac.  Morax  bei  509 
Diploc.  pneum.  bei  521 — 522.  546 
Gonocoecus  bei  546 — 547 
Müllersche  Baz.  bei  503 — 504 
Uebertragung  549 — 551 
Xerosebac.  bei  548 

Traubenzuck  er  agar  Wachstum  des 
Bac.  suipestifer  629 — 631 
Diploc.  pneum.  201 
Microc.  meningit.  269 
Rhinosklerombac.  417 
Staphylococcus  118 
Streptococcus  310.  312 
Traubenzucker-Bouillon  W achs- 
tum  des 

Staphylococcus  109 
Streptococcus  310 

Tr aub  en zucker  -Gelatine  Wachs- 
tum des 

Bac.  suipestifer  629 — 631 
Traumen  Rolle  bei  der  Entstehung  von 
Meningitis  293 
Pneumonie  241 
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Trink wasser  als  Infektionsquelle  für 
Cholera  55.  61 — 64 
Maltafieber  440 
Tropeolin  zur  Färbung  der 
Spiroch.  Obermeieri  88 
Tröpfcheninfektion  als  Ueber- 
tragungsart  des 
Bac.  Koch-Weeks  500 
Choleravibrio  23 
Diplobac.  Morax  515 
Influenzabac.  387.  400 
Meningitiserreger  294 
Pneumonieerreger  240.  243 
Staphylokokken  112 
Streptokokken  332 
Truthuhn  Empfänglichkeit  für 
Hühnerpest  848 

Trypanosomen  bei  Schlafkrankheit 
Pi  >7 

Tuben  Erkrankung  durch  Gonokokken 
176.  lTi».  180 

Tuberkulose  Iiolle  der  Streptokokken 
bei  335 — 336.  349 

der  Tiere : DitTer.  Diagn.  gegenPseudo- 
tuberkulose  759 — 760 
'rumoren  maligne  Wirkung  der 
Streptokokken  auf  349 
Tussis  convulsiva  Mikroorgan. -Be- 
fund** bei  898  899 
Typhoid  biliöses  80 
Ty  phnsbac  i llus 

als  Meningitiserreger  267.  289 
als  Pneumonieerregcr  196.  236.  246 
Typhus  ex  an  thematicus  Mikro- 
organ.-Befunde  bei  895 

U 

Ueb e ranstrengungen  : Bolle  bei 

Entstehung  der  Meningitis 
266 

Uebertragnng  des 

Bac.  Koch-Weeks  500—501 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  754 
Bac.  suipestifer  660 
Bac.  suisepticus  620 
Choleravibrio  60 — 64 
Diploc.  pneum.  248.  522 
Drusestreptococcus  738 
Influenzabac.  377.  387 
Miiusetyphusbac.  742.  745 — 746 
Pyocyanens  473 
Rotlanfbac.  722 
Spiroch.  Obermeieri  97—98 
Streptococcus  320 
placentare  des 
Diploc.  pneum.  211.  284 
Drusestreptococcus  733 
Influenzabac.  400 
Microc.  meningit.  280 
Spiroch.  Obermeieri  92.  98 
Staphylococcus  130 
Ulcus  corneae  serpens  566 — 569 
Diploc.  pneum.  bei  521 
Kapselbaz.  bei  888 
Ulcus  in  olle  s.  Schanker 


Ungeziefer  bei  Uebertrg.  v.  Rückfall- 
fieber 76.  97—98 

Unitätslehre  der  Streptokokken  357 
Unnas  Färbung  der  Staphylokokken 
107 

Unsichtbare  Mikroorgan.  909 — 911 
Unterhautzellgewebe  Giftwirkung  ' 
der  Staphylokokken  im  123 
Urethra  Vorkommen  von 
Gonokokken  175 
Staphylokokken  116 
Urin  s.  Harn 

Urticaria  febril is  der  Schweine  712 
Usch  ins  kys  Nährlösung,  Wachstum  d. 

Staphylococcus  in  108 
Uteruserkrankungen  durch  Gono- 
kokken 175.  179 

V 

Va ccinekörperchen  896 
Vakuole  bac i 11  u s s.  Bac.  suisepticus 
Va riabilität  des 

Bac.  pseudotuberc.  murium  755 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  756 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  752 
Bac.  suisepticus  584 
Diploc.  pneum.  197.  206—208 
Drusestreptoc.  731 
Mäusetyphnsbac.  742 — 743 
Microc.  meningit.  272—275 
Pyocyaneus  471 
Rotlanfbac.  714 
Streptococcus  305.  338 
Varietäten  des 

Bac.  suipestifer  660—662 
Madurapilzes  467  — 468 
Variola  Mikroorgan. -Bef.  bei  895 — 897 
Verbreitung  des 

Bac.  Koch-Weeks  492 
Bac.  pseudotuberc.  ovis  757 
Bac.  pseudotuberc.  rodent.  753. 

Bac.  suipestifer  580 
Bac.  suisepticus  579 
Diploc.  pneum.  208 
Drusestreptoc.  732 — 733 
Kapselbazillen  881  — 882 
Madnrafuß  454—  455 
Microc.  catarrh.  146.  235 
Microc.  melitens.  440 
Microc.  meningit.  281 
Orientbeule  446 

Peripneumonie  der  Rinder  683 — 684 
Pyocyaneus  473 
Rhinosklerombac.  409 
Rotlauf  bac.  717 — 718 
Staphylococcus  116 

Ver fohlen  seuchenhaftes  der  Stuten 

835-839 

Ver  kalben  seuchenhaftes  der  Kühe  827 
bis  834 

Versendung  choleraverdächtigen  Ma- 
terials 40.  48—49 
Vesuv  in  zur  Färbung  des 
Gonococcus  106.  107 
Staphylococcus  159 
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Vibrio  aquatilis  71 
Berolinensis  70 
Bonhoff  71 

cholerae  asiat.  s.  Clioleravibrio 
Denecke  26 
Danubicus  71 
Finkler-Prior  26.  69 
Ghinda  70 
Iwanoff  70 
Massaua  27.  70 
Metschnikoff  28.  68 
phosphorescens  69 
septicus  70 
Virulenz  des 

Bac.  Ducrey  433.  435 
Bac.  suipestifer  653—655.  660 
Bac.  suisepticus  593 
Choleravibrio  28 — 29 
Diploc.  pneum.  204 — 205.  249.  523. 
Gonococcus  177.  180 
Microc.  meningit.  271 
Peripneumonievirus  703 
Pyocyaneus  476 
Rotlauf  bac.  717.  719—720.  722 
Staphylococcus  125 — 126.  129 
Streptococcus  336.  352 — 353 
Virus  myxomateux  910 — 911 
Vitalfärbung  des 
Gonococcus  153.  157 
Staphylococcus  106 
Vögel  Empfänglichkeit  für 
Choleravibrio  29.  69. 

Diploc.  pneum.  205 
Geflügelpest  848 
Influenzabac.  378 
Kapselbazillen  878 
Madurapilz  466 
Mäusetyphusbac.  745 
Pyocyaneus  476 
Rotlaufbac.  719 — 721 
Schweinepest  642 — 643 
Schweineseuche  583 
Spirochaete  anserina  101 — 104 
Spirochaete  Obermeieri  98 
Staphylokokken  129.  134 
Streptokokken  350 

W 

Wanze  als  Ueberträg.  d.  Spir.  Oberin.  97 
Ware  n Influenzaübertrag,  durch  377.  400 
Wäsche  als  Infektionsquelle  für 
Bac.  Koch-Weeks  501 
Choleravibrio  24.  63.  64 
Gonococcus  169 
Influenzabac.  377.  400 
Wasser  Haltbarkeit  des 

Bac.  Koch-Weeks  in  501 
Bac.  suipestifer  in  629.  635 
Bac.  suisepticus  in  588 
Choieravibrio  in  23 
Influenzabac.  in  376 
Kapselbazillen  in  882 
Staphylococcus  in  113 


[Wasser] 

als  Infektionsquelle  f.  Cholera  55. 60. 61 
Untersuchg.  auf  Choleravibr.  41.  44 
Wirkung  destill.  W.  auf 
Bac.  Koch-Weeks  501 
Clioleravibrio  23 
Spirochaete  Obermeieri  95 
Staphyloc.  113 

Wassermanns  Nährboden  f.  Gonok.  164 
Wachst,  des  Bac.  Koch-Weeks  auf 
dems.  497 

Wasserstoffsuperoxyd  Wirk,  auf 
Staphylokokken  114 
Streptokokken  317 
; Weigert s Färbung  der 

Gonokokken  in  Schnitten  161 
Staphylok.  in  Schnitten  106 
Wertheims  Nährbd.  f.  Gonok.  162 
Wachst,  des  Bac.  Koch-Weeks  auf 
dems.  497 

Wolf  Empfänglichkeit  für 
Staphylokokken  134 
Wunden  als  Eintrittspforten  des 
Drusestreptococcus  738 
Pyocyaneus  487 
Staphylokokken  130.  137 
Streptokokken  318.  323—324 
Wunds  charla  cli 

durch  Streptokokken  324 

X 

Xerosebacillus  bei 
Chalazion  553 — 554 
Conjunctivitis  525.  528 
Erkrankg.  der  Thränenorgane  555 
Trachom  548 

Y 

Yemengeschwür 

Bazillenbefunde  bei  450 — 451 

Zellnekrose  durch  Staphylok.  135 — 136 
Ziehlsche  Lösung  s.  Karbolfuchsin 
Ziege  Empfänglichkeit  für 
Bac.  suisepticus  598 
Botryococc.  ascof.  799 
Gonococcus  174 
Mäusetyphusbac.  746 
Microc.  meningit.  272 
Pyocyaneus  476 
Staphylokokken  129 
Streptokokken  350 
Euterentzündungen  der  865 — 866 
Zieselmaus  Empfänglichkeit  für 
Choleravibrio  28 
Zincum  sulfur.  Wirkung  auf 
Gonokokken  170 
Zoogloea  pulmonis  equi  795 
Züchtung  s.  Kultur 
Zuck  er  arten  Wirkung  des 

Bac.  suipestifer  auf  629—631 


S.  16  Zeile  11  statt  Bd.  X:  >Bd.  XI«.  — S.  36  Anmerk,  statt  von  Alexandrien 
nach  Aegypten:  >vou  Alexandrien  nach  Berlin«. 

S.  501  (Axekfeld,  Spezielle  Bakteriologie  des  Auges,  Abschnitt  »Koch-Weeks 
Bazillen«)  ist  in  Zeile  31  anstatt  »dass  die  InHuenzabazillen  schlanker  und  länger 
seien«  zu  setzen:  >dass  die  InHuenzabazillen  nicht  so  schlank  und  lang  seien«. 


Druck  von  Breitkopf  Sc  Härtel  in  Leipzig. 
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